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TÓM TẮT 

Mục tiêu Đánh giá hiệu quả của kĩ thuật đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm từ ngoại vi 

(peripherally inserted central catheter - PICC) tại Khoa Cấp cứu.  

Phương pháp: Người bệnh cần đường truyền tĩnh mạch trung tâm dài ngày được đặt đường 

truyền tĩnh mạch trung tâm từ ngoại vi đưa vào nghiên cứu mô tả cắt ngang được thực hiện tại 

Khoa Cấp cứu - Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 1/2022 đến tháng 12/2023.  

Kết quả: Tổng cộng 72 người bệnh được đưa vào nghiên cứu, tuổi trung bình 72,9 ± 16,8; 

27,8% nữ. Nhóm người bệnh ICU (Intensive Care Unit) chiếm tỷ lệ cao nhất 73,6%, tiếp đến 

nhóm người bệnh ung thư, ngoại trú và huyết học chiếm tỷ lệ lần lượt là 13,9%; 8,3% và 

4,2%. Đường vào PICC đặt nhiều nhất từ tĩnh mạch nền 86,1%, tĩnh mạch cánh tay 13,9%, 

không có trường hợp vào đặt từ tĩnh mạch đầu.  

Biến chứng trong lúc đặt chiếm tỷ lệ thấp trong đó sai vị trí đầu trong PICC hay gặp nhất 

11,1%, có 1 trường hợp phản vệ với lidocain, 1 trường hợp rối loạn nhịp tim chiếm 1,4%. 

Biến chứng trong quá trình sử dụng hay gặp nhất là nhiễm trùng vị trí đặt và huyết khối đều 

chiếm 5,6%, chảy máu chiếm 2,8 %. Lý do rút PICC chủ yếu là kết thúc điều trị chiếm 50%, 

tiếp đến biến chứng, lý do từ gia đình người bệnh và tử vong chiếm lần lượt 13,9%; 8,3% và 

6,9%. Thời gian lưu PICC trung bình là 22 ngày, với thời gian lưu dài nhất là 230 ngày.  

Kết luận: Trong nghiên cứu của chúng tôi kĩ thuật đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm từ 

ngoại vi (PICC) là kĩ thuật an toàn hiệu quả, ít có biến chứng trong quá trình đặt và quá trình 

sử dụng với thời gian lưu dài ngày. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm 

là kĩ thuật nền tảng tại Khoa Cấp cứu, phục 

vụ cho việc chăm sóc và điều trị người bệnh 

nặng, ung thư, bệnh lý huyết học đòi hỏi việc 

tiếp cận tĩnh mạch ổn định, nhằm mục đích 

phục vụ cho nhiều chỉ định bao gồm thuốc  

vận mạch, dung dịch nuôi dưỡng, kháng sinh, 

hồi sức dịch, tiếp cận dòng máu cho theo dõi 

lâm sàng và nuôi cấy vi sinh vật, hóa trị liệu, 

truyền chế phẩm máu.  

Sử dụng catheter tĩnh mạch trung tâm 

(central venous catheter - CVC) giúp làm 

giảm sự lo lắng của người bệnh liên quan đến 

vấn đề tiêm tĩnh mạch nhiều lần. Catheter 

tĩnh mạch trung tâm từ ngoại vi là một 

catheter trung tâm không tạo đường hầm, đặt 

từ tĩnh mạch ngoại vi của cánh tay, dài từ 50 

- 60 cm với thời gian sử dụng kéo dài (1).  

Kĩ thuật này được áp dụng rộng rãi tại 

Mỹ với 200 triệu ca/năm (2), nhưng chưa 

được áp dụng nhiều tại Việt Nam.  

Do vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu 

này. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1.  Đối tượng nghiên cứu 

* Tiêu chuẩn lựa chọn: Người bệnh cần 

đường truyền tĩnh mạch trung tâm dài ngày 

kèm theo: Người bệnh bị hạn chế đường 

truyền ngoại vi; Người bệnh sử dụng thuốc  

đường tĩnh mạch kéo dài (các loại thuốc 

kháng sinh, kháng nấm);  

 

Truyền liên tục các thuốc hoặc hóa 

chất gây kích ứng đường truyền ngoại vi 

(thuốc hóa trị, thuốc vận mạch); Truyền các 

dung dịch cao phân tử hoặc các hóa chất có 

độ pH quá mức (nuôi dưỡng tĩnh mạch toàn 

bộ); Truyền các chế phẩm máu; Người bệnh 

cần lấy máu xét nghiệm thường xuyên; 

Người bệnh có rối loạn đông máu (giảm tiểu 

cầu); Người bệnh có bất thường giải phẫu 

chính ở ngực và cổ gây khó khăn khi đặt 

catheter tĩnh mạch trung tâm; Người bệnh cần 

bù dịch nhanh. Người bệnh hoặc người đại 

diện hợp pháp của người bệnh đồng ý tham 

gia nghiên cứu (1).  

* Tiêu chuẩn loại trừ: Nhìn chung, 

không có chống chỉ định tuyệt đối với PICC, 

đặc biệt là trong những trường hợp cấp cứu 

cần thiết phải sử dụng. Tuy nhiên, có một số 

chống chỉ định tương đối đối với PICC, bao 

gồm: bỏng, chấn thương, nhiễm trùng da, 

chiếu xạ, tiền sử có huyết khối tĩnh mạch tại 

vị trí tiếp cận, nhiễm khuẩn huyết tiến triển, 

suy thận mạn, bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

cần bảo tồn tĩnh mạch cho khả năng cần lọc 

máu, tĩnh mạch cánh tay có đường kính nhỏ 

(nhỏ hơn từ 3 – 4 mm), người bệnh trước đó 

có phẫu thuật cắt bỏ tuyến vú và bóc tách 

hạch bạch huyết (tổn thương hệ thống bạch 

huyết và không thể dẫn lưu dịch bạch huyết), 

người bệnh cần sử dụng nạng (tạo áp lực lên 

các tĩnh mạch cánh tay); Người bệnh ho dai 

dẳng, nôn (tăng áp lực trong lồng ngực làm di 

lệch vị trí catheter, ăn mòn catheter hoặc gây 

ép tim) (1). 
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2.2. Thời gian địa điểm nghiên cứu: 

Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 01/2022 

đến tháng 12/2023. 

Địa điểm nghiên cứu: Khoa Cấp cứu, 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ. 

2.3. Thiết kế nghiên cứu:  

Nghiên cứu mô tả cắt ngang; 

Cỡ mẫu nghiên cứu: Lấy toàn bộ người 

bệnh đủ điều kiện trong thời gian nghiên cứu; 

Các bước tiến hành nghiên cứu: 

Bước 1: Người bệnh đến khám và điều 

trị tại Khoa Cấp Cứu - Bệnh viện đa khoa tỉnh 

Phú Thọ đáp ứng đủ các tiêu chuẩn lựa chọn 

vào nghiên cứu sẽ được giải thích về quy 

trình nghiên cứu, ký giấy đồng ý tiến hành thủ 

thuật và tham gia nghiên cứu, sau đó sẽ tiến 

hành đặt catheter tĩnh mạch trung tâm từ 

ngoại vi (PICC) và được lựa chọn vào nghiên 

cứu.  

Bước 2: Các đặc điểm chung của người 

bệnh nghiên cứu được tiến hành đánh giá 

ngay trước thời điểm đặt PICC.  

Bước 3: Các đặc điểm liên quan đến 

quá trình tiến hành đặt PICC được theo dõi 

trong suốt thủ thuật.  

Bước 4: Các đặc điểm liên quan đến 

biến chứng sau đặt PICC được theo dõi trong 

suốt quá trình điều trị.  

Bước 5: Trong trường hợp người bệnh 

xuất hiện các biến chứng liên quan đến thủ 

thuật, hoặc không đồng ý tiếp tục tham gia 

nghiên cứu, chúng tôi sẽ tiến hành rút PICC 

và có các biện pháp điều trị biến chứng phù 

hợp. 

2.4. Phân tích số liệu 

Bằng phần mềm thống kê SPSS 20, dữ 

liệu được trình bày dưới dạng tần số và tỉ lệ 

phần trăm với biến định tính, dạng trung bình 

± độ lệch chuẩn với biến định lượng. 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

III. KẾT QUẢ 

Có 72 người bệnh đủ tiêu chuẩn đưa 

vào nghiên cứu. Tuổi trung bình: 72,9 ±  

16,8; nhỏ nhất: 28, cao nhất: 101. Đa số các 

người bệnh trên 60 tuổi: 46/72 (63,8%). 

Giới: Nam: 52 (72,2%), Nữ: 20 (27,8%). 

3.1. Nhóm người bệnh 

Nhóm  

người bệnh 

Số lượng 

(n) 

Tỷ lệ % 

ICU 53 73,6 

Ung thư 10 13,9 

Ngoại trú 6 8,3 

Huyết học 3 4,2 

Tổng 72 100 

Nhận xét: Nhóm người bệnh ICU chiếm tỷ lệ 

cao nhất, tiếp đến nhóm người bệnh ung thư, 

ngoại trú và huyết học.  
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3.2. Đường vào 

Đường vào Số lượng Tỷ lệ % 

Tĩnh mạch nền 62 86,1 

Tĩnh mạch đầu 0 0 

Tĩnh mạch  

cánh tay 
10 13,9 

Tổng 72 100 

Nhận xét: Đường vào PICC nhiều nhất từ 

tĩnh mạch nền, tiếp đến tĩnh mạch cánh tay, 

không có trường hợp nào đi từ tĩnh mạch đầu. 

3.3. Biến chứng trong lúc đặt 

Biến chứng 

 trong lúc đặt 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Phản vệ (Lidocain) 1 1,4 

Chảy máu 0 0 

Sai vị trí đầu trong PICC 8 11,1 

Rối loạn nhịp tim 1 1,4 

Sai sót dụng cụ 0 0 

Không có biến chứng 62 86,1 

Tổng 72 100 

Nhận xét: Biến chứng trong lúc đặt chiếm tỷ 

lệ thấp, gặp nhiều nhất là sai vị trí đầu trong 

PICC, tiếp đến phản vệ thuốc gây tê và rối 

loạn nhịp tim. 

3.4. Biến chứng trong quá trình sử dụng 

Biến chứng 
Số 

lượng 
Tỷ lệ % 

Nhiễm trùng 4 5,6 

Tuột, sai vị trí đầu 

trong PICC 
0 0 

Chảy máu 2 2,8 

Viêm tĩnh mạch 0 0 

Huyết khối 4 5,6 

Không có biến chứng 62 86 

Tổng 72 100 

Nhận xét: Biến chứng trong quá trình sử 

dụng thường gặp nhiễm trùng và huyết khối, 

tiếp đến là chảy máu. 

3.5. Lý do rút 

Lý do rút Số lượng Tỷ lệ % 

Kết thúc điều trị 36 50 

Biến chứng 10 13,9 

Tử vong 5 6,9 

Vướng, GĐ không 

chăm sóc được 
6 8,3 

Đang điều trị hoặc 

không có thông tin 
15 20,9 

Tổng 72 100 

Nhận xét: Lý do rút thường gặp là kết thúc 

điều trị, tiếp đến là do biến chứng, gia đình 

người bệnh và tử vong. 

3.6. Thời gian lưu PICC 

Thời gian 
Ngắn 

nhất 

Dài 

nhất 

Trung 

bình ± 

SD 

Tru

ng  

vị 

Thời gian 

(ngày) 
2 230 

21,9 ± 

23,5 
18 

Nhận xét: Thời gian lưu PICC trung bình là 

22 ngày, với thời gian lưu dài nhất là 230 

ngày. 

IV. BÀN LUẬN 

Nhóm người bệnh ICU chiếm tỷ lệ cao 

nhất 73,6%, tiếp đến nhóm người bệnh ung 

thư, ngoại trú và huyết học chiếm tỷ lệ lần 

lượt là 13,9%; 8,3% và 4,2% là do nghiên cứu 

của chúng tôi tiến hành tại Khoa Cấp cứu 

nhóm người bệnh ung thư, huyết học chưa 

được tiếp cận nhiều với kĩ thuật này. Đường 

vào PICC đặt nhiều nhất từ tĩnh mạch nền 

86,1%, tĩnh mạch cánh tay 13,9%, không có 
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trường hợp nào đặt từ tĩnh mạch đầu do tĩnh 

mạch nền có đường đi thẳng nhất nên thuận 

lợi cho quá trình đặt đồng thời chúng tôi đặt 

dưới hướng dẫn siêu âm nên việc tiếp cận tĩnh 

mạch thuận tiện. Biến chứng trong lúc đặt 

chiếm tỷ lệ thấp trong đó sai vị trí đầu trong 

PICC hay gặp nhất 11,1%, có 1 trường hợp 

phản vệ với lidocain, 1 trường hợp rối loạn nhịp 

tim chiếm 1,4%.  

Biến chứng trong quá trình sử dụng hay 

gặp nhất là nhiễm trùng vị trí đặt và huyết 

khối đều chiếm 5,6% thấp hơn tác giả 

Timothy và CS (3) là 6,1% huyết khối chi 

trên gồm cả nông và sâu trong đó huyết khối 

từ đường vào tĩnh mạch nền chiếm tỷ lệ cao 

nhất là 3,5% tuy nhiên cỡ mẫu của tác giả lớn 

hơn rất nhiều với 2056 lượt đặt PICC.  

Về tỷ lệ nhiễm trùng nghiên cứu của 

chúng tôi cao hơn của tác giả Santolim và CS 

năm 2018 (4), trong 720 trường hợp đặt PICC 

không có trường hợp nào nhiễm trùng; 

nghiên cứu cả tác giả Kang và cộng sự năm 

2017 tỷ lệ nhiễm trùng 1,3% (4), tuy nhiên 

các nghiên cứu này trên các người bệnh chấn 

thương và ung thư.  

Chảy máu chiếm 2,8%. Cho thấy đây 

là kĩ thuật an toàn, ít biến chứng so với việc 

đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm từ 

trung tâm. Lý do rút PICC chủ yếu là kết 

thúc điều trị chiếm 50%, tiếp đến biến 

chứng, lý do từ gia đình người bệnh và tử 

vong chiếm lần lượt 13,9%; 8,3% và 6,9%.  

Thời gian lưu PICC trung bình là 22 

ngày, với thời gian lưu dài nhất là 230 ngày. 

Thời gian lưu dài hơn nhiều so với đặt 

đường truyền tĩnh mạch trung tâm từ trung 

tâm. 

V. KẾT LUẬN 

Kĩ thuật đặt đường truyền tĩnh mạch 

trung tâm từ ngoại vi là kĩ thuận an toàn, dễ 

thực hiện áp dụng cho nhiều nhóm đối 

tượng người bệnh với thời gian lưu dài ngày. 
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Học viện Y khoa Delaware, Hoa Kỳ 

Nguồn: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC10494800/ 

Lược dịch: Phùng Thị Tuyết Nhung 

Phòng NCKH&HTQT 

 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Đột quỵ có ba loại chính: nhồi máu não, xuất huyết não và xuất huyết dưới nhện. 

Nhồi máu não là loại phổ biến nhất, chiếm khoảng 88% các ca đột quỵ. Nhiều trường hợp đột 

quỵ có thể ngăn ngừa được.  

Mục tiêu: Bài viết cung cấp các biện pháp phòng ngừa đột quỵ tiên phát và tái phát bằng cách 

thay đổi lối sống, chế độ ăn và kiểm soát các bệnh lý nền. 

Kết quả: Phòng ngừa đột quỵ bằng cách thay đổi lối sống bao gồm tập thể dục thường xuyên, 

điều chỉnh chế độ ăn uống theo chế độ Địa Trung Hải, cai thuốc lá và tránh lạm dụng chất 

kích thích. Kiểm soát các tình trạng bệnh lý như tiểu đường, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, 

ngưng thở khi ngủ và rung tâm nhĩ cũng có tác động phòng ngừa đột quỵ.  

Từ khóa: Nhồi máu não, phòng ngừa, nguy cơ, tái phát 
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MỞ ĐẦU 

Nhồi máu não do tắc nghẽn lưu lượng 

máu não, gây tổn thương não; TIA (Transient 

Ischemic Attack - cơn thiếu máu cục bộ 

thoáng qua) do nguyên nhân tương tự nhưng 

không gây tổn thương não. Xuất huyết não là 

loại đột quỵ phổ biến thứ hai, tiếp theo là xuất 

huyết dưới nhện. Bài báo tập trung phòng 

ngừa nhồi máu não. Tuy nhiên, các chiến 

lược điều chỉnh yếu tố nguy cơ cũng có thể 

áp dụng cho 2 loại đột quỵ còn lại (1, 2). 

Từ 1960 đến 2000, tỷ lệ mắc đột quỵ 

giảm 3,7% nhờ kiểm soát huyết áp và thuốc 

chống kết tập tiểu cầu (1).  

Mặc dù chiến lược phòng ngừa phụ 

thuộc nguyên nhân đột quỵ nhưng nền tảng 

phòng ngừa là kiểm soát yếu tố nguy cơ (tiểu 

đường, hút thuốc, mỡ máu, huyết áp) và lối 

sống (chế độ ăn, tập thể dục).  

PHÒNG NGỪA TIÊN PHÁT 

Phòng ngừa tiên phát đột quỵ bao gồm 

việc xác định các yếu tố cụ thể liên quan đến 

bệnh lý về mạch máu bao gồm bệnh tiểu 

đường, tăng huyết áp, hút thuốc lá, 

cholesterol, chủng tộc và giới tính.  

Điểm đánh giá rủi ro tim mạch đã 

được chứng minh là rất hữu ích để nhằm mục 

tiêu vào những người có nguy cơ bị đột quỵ. 

Một trong những công cụ như vậy là Công cụ 

ước tính rủi ro ASCVD của Hiệp hội Tim 

mạch Hoa Kỳ.  

Công cụ này sử dụng tuổi, giới tính, 

chủng tộc, huyết áp tâm thu và tâm trương, 

cholesterol toàn phần, lipoprotein mật độ  

 

 

cao (HDL), lipoprotein mật độ thấp (LDL), 

tiền sử bệnh tiểu đường, tiền sử hút thuốc, 

điều trị tăng huyết áp, sử dụng statin và 

aspirin để đưa ra điểm rủi ro mắc bệnh tim 

mạch xơ vữa trong 10 năm (3). Công cụ này 

thường được sử dụng để bắt đầu cuộc trao đổi 

với người bệnh nhằm giúp họ có động lực 

kiểm soát các yếu tố nguy cơ này. 

HOẠT ĐỘNG THỂ CHẤT 

Tập thể dục đóng một vai trò quan trọng 

thông qua tác dụng chống viêm, góp phần 

điều chỉnh các yếu tố nguy cơ liên quan khác 

như giảm huyết áp, chỉ số khối cơ thể (BMI), 

mức độ lipid máu và kiểm soát bệnh tiểu 

đường. Vì vậy, ít vận động đã được xác định 

rõ ràng là một yếu tố nguy cơ có thể thay đổi 

được đối với đột quỵ. Trong Nghiên cứu Đột 

quỵ Bắc Manhattan, mối quan hệ liều - đáp 

ứng cho thấy hoạt động thể chất cường độ cao 

hơn giúp giảm thiểu đột quỵ đáng kể hơn so 

với hoạt động thể chất nhẹ và vừa (4).  

CHẾ ĐỘ ĂN UỐNG 

Một chế độ ăn uống lành mạnh giàu 

chất béo không bão hòa đơn như hạt, thực 

phẩm có nguồn gốc thực vật như trái cây, rau, 

họ đậu, ngũ cốc nguyên cám và cá (giống như 

chế độ ăn Địa Trung Hải) hoặc Phương pháp 

ăn kiêng để ngăn chặn chứng tăng huyết áp 

DASH (Dietary Approaches to Stop 

Hypertension) có thể giúp ngăn ngừa đột quỵ 

(5). Nên hạn chế thịt đỏ, thực phẩm chế biến 

sẵn, rượu, nước ngọt, bánh ngọt và lượng 

natri nạp vào (ít hơn 1500mg/ngày).  
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THUỐC LÁ    

Sử dụng thuốc lá là nguyên nhân gây tử 

vong có thể phòng ngừa hàng đầu. Tuy nhiên, 

việc sử dụng thuốc lá điện tử đã tăng 900% ở 

người trẻ tuổi từ năm 2011 đến năm 2015. So 

với những người không sử dụng, người sử 

dụng thuốc lá điện tử có nguy cơ đột quỵ cao 

hơn. Nguy cơ nhồi máu não được ước tính 

cao gấp đôi ở những người hút thuốc và nguy 

cơ xuất huyết dưới nhện cao gấp 3 lần. Nguy 

cơ đột quỵ giảm khi cai thuốc lá: Trong 

khoảng từ 2 đến 5 năm sau khi cai thuốc, 

nguy cơ đột quỵ của người từng hút thuốc gần 

bằng những người chưa bao giờ hút thuốc (6). 

BỆNH TIỂU ĐƯỜNG 

Bệnh tiểu đường làm tăng nguy cơ đột 

quỵ gần gấp 3 lần. Thời gian mắc bệnh tiểu 

đường càng lâu thì nguy cơ đột quỵ càng tăng 

thêm 3% mỗi năm. Khoảng 30% người bệnh 

bị nhồi máu não cấp tính có tiền tiểu đường. 

Tuy nhiên, sự tiến triển của tiền tiểu đường 

thành bệnh tiểu đường thường có thể được 

ngăn ngừa bằng chế độ ăn uống, kiểm soát 

cân nặng và tập thể dục. Đối với người bệnh 

tiểu đường từng bị đột quỵ/TIA, mục tiêu 

kiểm soát đường huyết cần được cá nhân hóa 

dựa trên nguy cơ và sở thích của từng người. 

Nói chung, khuyến cáo mức hemoglobin A1c 

là dưới 7%. Các hướng dẫn điều trị bệnh tiểu 

đường mới đề xuất nền tảng trong phòng 

ngừa là metformin kết hợp với thay đổi lối 

sống. Đối với người bệnh đột quỵ, nên dùng 

thêm thuốc GLP-1 cùng với metformin, trong 

khi đó, thuốc ức chế  

 

 

SGLT2 có thể được ưu tiên lựa chọn nếu có 

lo ngại về bệnh tim hoặc thận (7). Bác sĩ nên 

hướng dẫn người bệnh lựa chọn thuốc tốt 

nhất (GLP-1 hoặc SGLT2) bằng cách cân 

nhắc các yếu tố như chi phí, tác dụng phụ, 

mục tiêu cân nặng, sử dụng thuốc đường tiêm 

và nguy cơ hạ đường huyết.    

TĂNG HUYẾT ÁP 

Huyết áp cao (tăng huyết áp) là yếu tố 

nguy cơ chính gây ra đột quỵ. Các nghiên cứu 

cho thấy việc kiểm soát huyết áp chặt chẽ hơn 

(dưới 130/80 mmHg) có thể giúp giảm đáng 

kể nguy cơ đột quỵ tái phát ở những người 

bệnh đã từng bị đột quỵ. Thuốc lợi tiểu và 

thuốc ức chế men chuyển angiotensin (ACE) 

có hiệu quả trong việc ngăn ngừa đột quỵ, 

trong khi đó, thuốc chẹn kênh canxi có thể 

phù hợp với một số trường hợp huyết áp cao 

không kiểm soát được. Kiểm soát huyết áp 

chặt chẽ có thể mang lại lợi ích, nhưng tác 

dụng của nó đối với người bệnh mắc các bệnh 

lý nền nghiêm trọng như bệnh mạch máu nhỏ 

cần được nghiên cứu thêm. Nghiên cứu đang 

được tiến hành để xác định mức huyết áp mục 

tiêu lý tưởng cho các nhóm cụ thể như người 

cao tuổi và người bệnh tiểu đường bị đột quỵ, 

cũng như thời điểm tốt nhất để bắt đầu kiểm 

soát huyết áp sau đột quỵ. 

QUẢN LÝ MỠ MÁU 

Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra mối liên hệ 

giữa nồng độ cholesterol cao và nguy cơ cao 

bị nhồi máu não mặc dù mức độ liên quan này 

có thể thay đổi. Thuốc hạ cholesterol, đặc biệt 

là statin liều cao như atorvastatin 80mg/ngày, 
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đã được chứng minh là có hiệu quả trong việc 

ngăn ngừa đột quỵ ở những người bệnh đang 

có nguy cơ cao mắc bệnh tim mạch. Nếu 

cholesterol vẫn cao mặc dù đã dùng statin, có 

thể sử dụng thêm ezetimibe và các chất ức 

chế PCSK9 để giảm nguy cơ (8). Những phát 

hiện này nhấn mạnh tầm quan trọng của việc 

kiểm soát chặt chẽ cholesterol bằng statin đối 

với những người có nguy cơ cao. 

NGƯNG THỞ KHI NGỦ 

Hướng dẫn của ASA (Hiệp hội Đột quỵ 

Mỹ) khuyến nghị điều trị bằng phương pháp 

thở áp lực dương liên tục (CPAP) cho người 

bệnh bị nhồi máu não hoặc TIA (Cơn thiếu 

máu cục bộ thoáng qua) và chứng ngưng thở 

khi ngủ. Điều trị này có thể mang lại lợi ích 

cho việc cải thiện rối loạn giấc ngủ bao gồm 

ngưng thở khi ngủ, ổn định huyết áp và các 

vấn đề khác liên quan đến ngưng thở khi ngủ.  

 

 

RUNG NHĨ 

Nếu người bệnh bị rung tâm nhĩ (AF) 

không do van tim và đã từng bị đột quỵ hoặc 

cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua (TIA) thì 

việc dùng thuốc chống đông máu là rất quan 

trọng để ngăn ngừa đột quỵ. Một số loại thuốc 

như apixaban, dabigatran, edoxaban và 

rivaroxaban thường được ưu tiên hơn 

warfarin cho mục đích này. Các khuyến cáo 

này dựa trên các nghiên cứu lớn so sánh các 

thuốc mới này với warfarin (9).  

KẾT LUẬN 

Phòng ngừa đột quỵ đòi hỏi sự hợp tác giữa 

bác sĩ và người bệnh, bao gồm thay đổi lối 

sống lành mạnh, dùng thuốc theo đúng chỉ 

định và giao tiếp rõ ràng. Những lợi ích vượt 

xa việc phòng ngừa đột quỵ bao gồm thúc đẩy 

sức khỏe não bộ, suy giảm nhận thức và giúp 

người bệnh duy trì sự độc lập và lối sống năng 

động. 
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Hình minh họa: Internet 

Liệt Bell, còn được gọi là “liệt mặt 

cấp tính không rõ nguyên nhân”, là một 

bệnh lý thần kinh sọ não phổ biến dẫn đến 

liệt một phần hoặc liệt hoàn toàn đặc 

trưng ở một bên, xuất hiện đột ngột và có 

thể tiến triển trong 48 giờ. Đó là kết quả 

của suy giảm chức năng thần kinh mặt do 

chấn thương hoặc viêm dây thần kinh sọ 

số 7 hoặc viêm các nhánh của nó, chủ yếu 

ở trong xương sọ. 

Cả hai giới đều bị ảnh hưởng như nhau và tỷ lệ mắc bệnh tăng lên khi tuổi càng cao. 

Nguy cơ cao gặp ở người bệnh đái tháo đường, tăng huyết áp, phụ nữ mang thai, béo phì và 

nhiễm trùng đường hô hấp trên. Phần lớn liệt Bell được coi là vô căn và bệnh được chẩn đoán 

bằng cách loại trừ các nguyên nhân khác.  

Liệt Bell có thể gây ra các vấn đề về thể chất, tâm lý, ảnh hưởng tiêu cực đến người 

bệnh và người thân của họ. Vì vậy, chẩn đoán sớm và xác định nguyên nhân nhanh chóng là 

vai trò hàng đầu. Tuy nhiên, nguyên nhân chính xác của bệnh liệt Bell vẫn chưa được biết rõ, 

điều này ảnh hưởng đến việc điều trị. Vì vậy, việc xác định các yếu tố nguy cơ và nguyên 

nhân có thể xảy ra là rất quan trọng để áp dụng phương pháp điều trị nhằm mục tiêu cũng như 

kiểm tra toàn diện cũng như khai thác bệnh sử đầy đủ. Mặc dù phần lớn người bệnh hồi phục 

tự nhiên trong vòng chưa đầy ba tuần ngay cả khi họ không được điều trị. Nhưng luôn có 

nguy cơ để lại di chứng sau khi điều trị hoặc phục hồi, có thể cần trợ giúp y tế. Bài báo này 

nhằm mục đích cung cấp sự hiểu biết thấu đáo về bệnh liệt Bell, tập trung vào giải phẫu, 
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nguyên nhân, đặc điểm lâm sàng, chẩn đoán, biến chứng hay gặp và các phương pháp điều trị 

phù hợp. 

Từ khóa: điện cơ, acyclovir, corticosteroid, dây thần kinh mặt, liệt Bell 

Giới thiệu chung  

Bệnh liệt Bell là một bệnh lý thần kinh 

mặt ngoại biên khởi phát cấp tính và là một 

trong những nguyên nhân thường gặp nhất 

gây liệt thần kinh vận động cơ mặt. Liệt Bell  

liên quan đến 60 - 75%  các trường hợp liệt 

mặt.  

Hàng năm có 7 - 40 trường hợp xảy ra 

trên 100.000 người, tỷ lệ mắc bệnh tương tự 

nhau ở cả hai giới. Nguyên nhân vẫn là vô 

căn nhưng liên quan chặt chẽ với một số bệnh 

nhiễm trùng do virus, dẫn đến viêm dây thần 

kinh gây phù khu trú, mất myelin và thiếu 

máu cục bộ.  

Theo nhiều nghiên cứu khác nhau, một 

số yếu tố nguy cơ nhất định như tăng lượng 

đường trong máu (1), huyết áp không được 

kiểm soát, tiền sản giật (2), đau nửa đầu (3) 

hoặc phơi nhiễm phóng xạ (4). Liệt có thể 

hoàn toàn hoặc không hoàn toàn và có thể 

liên quan đến tê, đau nhẹ, tăng độ nhạy âm 

thanh và thay đổi khẩu vị.  

Chẩn đoán liệt Bell là một chẩn đoán 

loại trừ và chủ yếu được xác định dựa trên 

khám thực thể. 

Người bệnh có dấu hiệu cải thiện trong 

vòng ba tuần đầu tiên kể từ khi phát triển các 

triệu chứng có cơ hội hồi phục hoàn toàn cao 

hơn. Do đó, quá trình lành vết thương bắt đầu 

càng sớm thì nguy cơ phát triển các  

 

biến chứng và dị cảm còn sót lại càng ít. 4 đến 

14% người bệnh có thể bị tái phát, với 36% 

bị liệt ở cùng một bên (5). 

TỔNG QUAN 

Nguyên nhân gây bệnh 

Mặc dù cơ chế bệnh sinh chính xác của 

bệnh liệt Bell chưa được biết đến và được coi  

là vô căn, các yếu tố miễn dịch đặc hiệu, thiếu 

máu cục bộ và di truyền có mối tương quan 

chặt chẽ với nguyên nhân gây bệnh. Dựa trên 

các báo cáo gần đây, Virus herpes tái hoạt 

động trong hạch gối, rồi lan lên dây thần kinh 

mặt được coi là nguyên nhân gây bệnh quan 

trọng (6,7). Virus Herpes zoster (HZV) và 

virus herpes simplex (HSV) là những loại 

virus alpha herpes hướng thần kinh ở người 

và thường liên quan nhất (8).  

Các loại virus khác được biết là có liên 

quan đến nguyên nhân gây ra bệnh liệt của 

Bell là virus Epstein Barr gây bệnh bạch cầu 

đơn nhân nhiễm trùng, cytomegalovirus, 

adenovirus, virus quai bị, cúm B, v.v..(9) 

Thiếu máu cục bộ mạch máu có thể là 

nguyên phát hoặc thứ phát. Bệnh thần kinh 

thiếu máu cục bộ nguyên phát, gây viêm dây 

thần kinh bị tổn thương, dễ xảy ra hơn trong 

các trường hợp lâm sàng cụ thể, ví dụ như đái 

tháo đường (10). Mặc dù dây thần kinh mặt 

có mạch máu tốt và lớp ngoài thần kinh cứng, 

co thắt mạch có thể làm giảm lưu lượng máu 
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và viêm cấp tính, dẫn đến viêm dây thần kinh 

thiếu máu cục bộ nguyên phát, tình trạng này 

hiếm gặp (11). Sau đó có thể là thiếu máu cục 

bộ thứ phát, làm nặng thêm tổn thương thần 

kinh do tăng tính thấm mao mạch dẫn đến 

tích tụ chất lỏng, phù nề và do đó chèn ép dây 

thần kinh (12).  

Biểu hiện lâm sàng 

Các triệu chứng xuất hiện đột ngột và 

mức độ nghiêm trọng đạt đến đỉnh điểm trong 

vòng 48 đến 72 giờ và dao động từ liệt nhẹ 

đến liệt nghiêm trọng các cơ mặt cùng bên. 

Các triệu chứng của bệnh liệt Bell bao gồm 

không thể chớp mắt hoặc nhắm mắt, không 

thể mím môi hoặc nhếch khóe miệng và có 

các đặc điểm như xệ nửa mặt, xệ lông mày 

một bên, nếp gấp mũi má phẳng, đau quanh 

tai cùng bên hoặc giảm thính lực, khô mắt 

hoặc khô miệng. 

 

Hình 1: Biểu hiện lâm sàng liệt Bell  

Biểu hiện lâm sàng liệt Bell thể hiện ở 

hình 1 (13). Các triệu chứng khác bao gồm 

mất phản xạ cơ bàn đạp do mất chi phối thần 

kinh cơ bàn đạp, thay đổi vị giác và khô mắt 

do tổn thương thần kinh phó giao cảm.  

Một số người bệnh báo cáo bị dị cảm ở 

mặt, thường là các triệu chứng vận động bị 

hiểu sai là thay đổi cảm giác và xuất hiện kèm 

theo mất vị giác hoặc thính giác (14). 

Thăm khám lâm sàng và chẩn đoán 

Khám thần kinh và khám lâm sàng toàn 

diện, bao gồm khám tai, khám mắt, khám da 

và tuyến mang tai nên được đưa vào thực 

hành lâm sàng (15). Có thể nghi ngờ mắc 

bệnh herpes zoster nếu có mụn nước quanh 

tai được gọi là hội chứng Ramsay-Hunt, dẫn 

đến giảm thính lực và liệt dây thần kinh mặt.  

Quan sát người bệnh trong quá trình hỏi 

bệnh giúp phát hiện các triệu chứng liệt kín 

đáo và cung cấp thông tin phụ trợ (16). 

Thầy thuốc quan sát nét mặt và kiểm tra 

các cử động trên khuôn mặt như nếp nhăn 

trán (nhánh thái dương), khả năng nhắm mắt 

chặt, phồng mặt (nhánh hàm dưới), nụ cười 

cân xứng, nheo mắt (nhánh gò má), nhăn mũi 

(nhánh miệng).  

Mức độ và tiên lượng của bệnh liệt dây 

thần kinh mặt có thể được đánh giá bằng hệ 

thống phân loại House - Brackmann.  

Như trình bày trong bảng 1, bệnh có sáu 

cấp độ, trong đó cấp 1 là không bị liệt và cấp 

6 là liệt hoàn toàn (17). 
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Độ Mô tả Triệu chứng lâm sàng 

1 Bình thường mặt cân đối, vận động cơ mặt bình thường. 

2 Liệt nhẹ 
mặt cân đối, vận động vùng trán bình thường, mắt nhắm kín 

dễ dàng, miệng mất cân đối nhẹ. 

3 Liệt trung bình 
mặt cân đối, vận động vùng trán giảm, mắt nhắm kín khi cố 

gắng, miệng mất cân đối nhẹ 

4 Liệt nặng 
mặt cân đối, vận động vùng trán mất, mắt không nhắm kín, 

miệng mất cân đối rõ. 

5 Liệt trầm trọng 
mặt mất cân đối, vận động vùng trán mất, mắt không nhắm 

kín, miệng còn rất ít cử động 

6 Liệt hoàn toàn mặt mất cân đối, mất hoàn toàn vận động bên liệt. 

Bảng 1: Phân độ liệt mặt House – Brackamann

Cần khám tai cẩn thận để phát hiện bệnh 

lý về tai: viêm tai có cholesteatoma, viêm tai 

giữa mủ cấp tính, viêm tai giữa mủ mãn tính, 

viêm tai giữa ác tính cũng như các dấu hiệu 

bất thường của tai giữa. Các thăm dò chức 

năng thính giác như: đo thính lực đơn âm, đo 

thính lực lời, đo điện thính giác thân não và 

các thăm dò đặc biệt có thể được thực hiện để 

loại trừ các tổn thương vùng ốc tai và sau ốc 

tai. 

Để xác định tổn thương, bác sĩ thực hiện 

các thăm khám như test chảy nước mắt, tiết 

nước bọt, vị giác và phản xạ bàn đạp, trong 

khi điện cơ sẽ cho biết mức độ tổn thương. 

Chẩn đoán bệnh liệt Bell chủ yếu dựa vào lâm 

sàng và được thực hiện bằng cách loại trừ các 

nguyên nhân khác gây liệt mặt một bên (18).  

Các thăm dò chức năng điện cơ chẩn 

đoán được thực hiện trong vòng 14 ngày kể 

từ ngày khởi phát có giá trị tiên lượng. Nhiều 

trường hợp liệt mặt được gây ra bởi một số 

bệnh khác giống bệnh liệt Bell, ví dụ như tổn 

thương thần kinh trung ương trong bệnh đột 

quỵ hoặc bệnh mất myelin, viêm tai có 

cholesteatoma, khối u tuyến mang tai, nhiễm 

trùng tai giữa, bệnh Lyme, tiểu đường, bệnh 

u hạt, hội chứng Ramsay-Hunt, chấn thương 

và hội chứng Guillain-Barré (14,19,20). 

Việc cơ trán có liên quan đến tình trạng 

tê liệt hay không có thể giúp xác định lâm 

sàng xem chứng liệt dây thần kinh mặt là do 

nguyên nhân trung ương như đột quỵ hay là 

do ngoại biên. 
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 Phần trên của nhân dây thần kinh mặt 

chi phối cơ trán, nhận các sợi từ cả hai bán 

cầu não. Ngược lại, phần dưới của nhân chi 

phối cho mặt dưới và mặt giữa chỉ nhận được 

các sợi bắt chéo từ một bán cầu, vì vậy nếu 

phần dưới và phần trung tâm của mặt bị liệt 

nhưng chức năng của trán vẫn được bảo tồn 

thì tổn thương ở trên nhân. 

Điện cơ dây thần kinh mặt được thực 

hiện thường xuyên để theo dõi sự thoái hóa 

thần kinh. Chúng ghi lại giá trị nhỏ nhất của 

kích thích điện, có thể tạo ra sự co cơ nhìn 

thấy được, từ đó giúp xác định ngưỡng kích 

thích. Ngưỡng kích thích của bên liên quan 

sau đó được so sánh với ngưỡng kích thích 

của bên đối diện và nếu chênh lệch lớn hơn 

3,5 mA thì tiên lượng xấu.  

Nghiên cứu dẫn truyền thần kinh vận 

động và điện cơ của dây thần kinh mặt có thể 

hỗ trợ quản lý phẫu thuật và điều trị bằng 

dược lý cho người bệnh bằng cách đánh giá 

khả năng tồn tại và hoạt động của dây thần 

kinh (6).  

Các thăm dò chức năng điện như vậy có 

thể đo lường điện thế hoạt động được kích 

thích ở các cơ liên quan và do đó giúp ước 

tính mức độ tổn thương sợi trục.  

Người bệnh bị thoái hóa sợi trục lớn 

hơn 90% có thể được kiểm soát bằng phẫu 

thuật. Ngược lại, những người có mức độ 

thoái hóa sợi trục thấp hơn thì không cần can 

thiệp phẫu thuật và có tiên lượng thuận lợi. 

ĐIỀU TRỊ  

Hầu hết người bệnh thường có tiên 

lượng tốt. Theo nghiên cứu Copenhagen, 

phần lớn người bệnh hồi phục hoàn toàn, 

khoảng 13% bị liệt nhẹ và 4 đến 5% bị rối 

loạn chức năng khuôn mặt đáng kể (21). Vì 

sự phục hồi tự phát là điều bình thường nên 

việc điều trị vẫn còn gây tranh cãi, nhưng 

điều trị y tế và các liệu pháp giúp giảm triệu 

chứng và đẩy nhanh quá trình phục hồi. 

Prednisone và các corticosteroid đường 

uống khác làm giảm phù nề dây thần kinh và 

tăng tốc độ phục hồi các cử động và biểu cảm 

trên khuôn mặt. Những loại thuốc này có hiệu 

quả nhất khi bắt đầu sử dụng trong vòng 48 

giờ kể từ khi xuất hiện triệu chứng (7). Khi 

dùng chung với corticosteroid, thuốc kháng 

vi-rút như acyclovir điều trị mụn nước được 

biết là có tác dụng đẩy nhanh quá trình lành 

vết thương. Sự kết hợp này có thời gian điều 

trị ngắn và hiệu quả về mặt chi phí do đó 

thường được khuyên dùng trừ khi có chống 

chỉ định. Đau tai có thể giảm bớt bằng cách 

sử dụng thuốc giảm đau. 

Liều prednisone được đề xuất là 60 mg 

uống mỗi ngày một lần trong 5 ngày, sau đó 

giảm dần xuống còn 10 mg mỗi ngày (22). 

Thuốc kháng vi-rút như acyclovir 

(Zovirax®) có thể được bắt đầu với liều 400 

mg uống 5 lần một ngày và tiếp tục trong 10 

ngày trong trường hợp nhiễm herpes liên 

quan.
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 Hình 2:  Quản lý toàn diện người bệnh liệt Bell theo diễn biến của bệnh 

Các biện pháp không dùng thuốc khác 

như vật lý trị liệu, bao gồm các bài tập trên 

khuôn mặt, rèn luyện lại thần kinh cơ và 

châm cứu, cũng được áp dụng trong điều trị 

bệnh liệt Bell và được báo cáo là có tác dụng 

đẩy nhanh quá trình hồi phục (23). Trong 

bệnh liệt Bell, khả năng nhắm hoặc chớp mắt 

của người bệnh bị suy giảm và mắt bị ảnh 

hưởng sẽ bị khô và có nguy cơ bị thương. 

Miếng đệm mắt, kính bảo hộ có thể đảm bảo 

sự bảo vệ, đồng thời bôi thuốc nhỏ mắt và 

nước mắt nhân tạo vào ban ngày có thể kiểm 

soát tình trạng khô mắt (24). Yếu cơ và sự 

mất cân đối trên khuôn mặt liên quan đến 

bệnh liệt Bell có thể gây khó nuốt, nói ngọng, 

khó uống và ăn, v.v. Những người bệnh như 

vậy có thể được điều trị bằng liệu pháp vận 

động và ngôn ngữ, giúp cải thiện giọng nói rõ 

ràng, giảm các vấn đề liên quan đến chứng 

khó nuốt và giảm bớt sự lúng túng trong xã 

hội.Trong những trường hợp nghiêm trọng, 

đối với những người không hồi phục, các  

phương pháp phẫu thuật thẩm mỹ chức năng 

trên khuôn mặt có thể là một lựa chọn để điều 

chỉnh sự bất cân xứng trên khuôn mặt và giúp 

đóng mí mắt. Châm cứu bằng laser cũng được 

thử nghiệm ở nhiều nơi ở châu Á đối với 

những người bệnh mắc bệnh liệt Bell cấp 

tính, mặc dù vai trò của nó đối với bệnh liệt 

Bell mãn tính vẫn còn nhiều nghi vấn (25). 

Đây là một phương thức điều trị không đau, 

không xâm lấn được sử dụng trong các tình 

trạng đau do viêm khác nhau và có thể là một 

phương thức hiệu quả ở những người bệnh 

chưa hồi phục hoàn toàn sau bệnh liệt Bell. 

BÀN LUẬN 

Bệnh liệt Bell là tình trạng liệt thần kinh 

vận động cấp tính cùng bên, vô căn của dây 

thần kinh số VII, gây suy yếu cơ bám da mặt, 

đồng thời ảnh hưởng đáng kể đến ngoại hình 

cũng như chất lượng cuộc sống và sức khỏe 

tâm lý xã hội của người bệnh. Các triệu chứng 

bắt đầu bằng tình trạng yếu cơ mặt nhẹ mà 

không có bất kỳ dấu hiệu bất thường nào về 
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thần kinh và lên đến đỉnh điểm trong tuần đầu 

tiên, sau đó giảm dần trong vòng ba tuần đến 

ba tháng ngay cả khi không điều trị y tế. Tuy 

nhiên có nhiều trường hợp dẫn đến các biến 

chứng khác nhau và khiến người bệnh bị liệt 

ở các mức độ khác nhau nếu không được chẩn 

đoán và can thiệp kịp thời. Liệt Bell có thể 

ảnh hưởng đến mọi lứa tuổi và có tác động 

như nhau đối với cả hai giới mặc dù tỷ lệ mắc 

bệnh cao nhất ở độ tuổi 40 và thường xảy ra 

ở những người mắc bệnh tiểu đường. 

Chẩn đoán bệnh là một chẩn đoán loại 

trừ và đòi hỏi khai thác bệnh sử thận trọng và 

khám lâm sàng kỹ lưỡng. Mí mắt đóng không 

hoàn toàn dẫn đến khô mắt, khó nuốt và nói 

ngọng là những biến chứng ngắn hạn thường 

gặp. Một biến chứng lâu dài hiếm gặp là co 

rút và suy yếu vĩnh viễn các cơ mặt. Mặc dù 

hầu hết người bệnh đều hồi phục tự nhiên, 

việc điều trị bằng một đợt ngắn valacyclovir 

hoặc acyclovir và giảm liều prednisone, bắt 

đầu trong vòng ba ngày kể từ khi xuất hiện 

triệu chứng, được coi là rút ngắn thời gian và 

cơ hội hồi phục hoàn toàn. 
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Tóm tắt 

Đặt vấn đề: Nội soi hai cổng một bên (UBE) đã được ứng dụng rộng rãi và hiệu quả trong 

điều trị thoát vị đĩa đệm cột sống thắt lưng và hẹp ống sống. Phẫu thuật UBE có thể gây ra 

một số biến chứng như rách màng cứng, tụ máu ngoài màng cứng, không lấy hết nhân nhày 

thoát vị, v.v. Và chúng tôi báo cáo một trường hợp u nang màng nhện hiếm gặp sau phẫu thuật 

UBE. 

Báo cáo trường hợp: Một phụ nữ 48 tuổi có tiền sử cắt túi mật, sỏi thận, cường giáp, mãn 

tính, viêm dạ dày teo và polyp đại tràng với tình trạng đau thắt lưng và tê ở cả hai chi dưới 

nhiều năm, người bệnh được phẫu thuật UBE, 3 năm sau đó xuất hiện u nang màng nhện tại 

vị trí phẫu thuật. Chúng tôi hy vọng rằng thông qua ca bệnh trên có thể đưa ra một khía cạnh 

mới về biến chứng sau điều trị UBE ở tương lai. 

Kết luận: Tình trạng tăng huyết áp sau phẫu thuật và thiếu tập luyện cơ lưng sau phẫu thuật 

cũng như một số yếu tố cá nhân có thể là nguyên nhân gây ra u nang màng nhện trong trường 

hợp này. 

Từ khóa: U nang màng nhện, báo cáo trường hợp, thoát vị đĩa đệm thắt lưng, nội soi hai 

cổng một bên (UBE). 

1. Giới thiệu 

Do xu hướng già hóa dân số và sự thay 

đổi của lối sống hiện đại, ngày càng có nhiều 

người bệnh thoát vị đĩa đệm cột sống thắt 

lưng và có xu hướng trẻ hóa. Việc điều trị 

thoát vị đĩa đệm cột sống thắt lưng chủ yếu 

bao gồm điều trị bảo tồn và điều trị bằng phẫu 

thuật. Điều trị bảo tồn bao gồm vật lý trị liệu, 

tập thể dục, trị liệu hành vi, chỉnh hình, băng 

bó, châm cứu, và dùng thuốc. Điều trị bằng 

phẫu thuật bao gồm lấy  

 

nhân thoát vị đĩa đệm giải chèn ép, nẹp vít và 

hàn xương liên thân đốt sống. Ưu điểm của 

phẫu thuật nội soi hai cổng một bên 

(Unilateral Biportal Endoscopy – UBE) bao 

gồm ít chảy máu hơn, tầm nhìn tốt và khả 

năng ứng dụng cao trong phẫu thuật giải chèn 

ép và hàn xương liên thân đốt sống. Các 

nghiên cứu đã chỉ ra rằng tỷ lệ biến chứng sau 

phẫu thuật UBE là khoảng 6,7% (1). Mặc dù 

UBE là một phẫu thuật xâm lấn tối thiểu, 
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mang lại ít biến chứng hơn so với phẫu thuật 

mở truyền thống, nhưng vẫn có một số biến 

chứng như chấn thương màng cứng và chấn 

thương dây thần kinh, có thể ảnh hưởng đến 

cuộc sống sau này của người bệnh. 

2. Báo cáo ca bệnh 

Một người bệnh nữ, người châu Á, 48 

tuổi bị đau thắt lưng và tê cả hai chi dưới 

trong 2 tháng và có tiền sử cắt túi mật, sỏi 

thận, cường giáp, viêm teo dạ dày mãn tính 

và polyp đại tràng. Chụp cộng hưởng từ thắt 

lưng phát hiện đĩa đệm L5 có nhân thoát vị 

đĩa đệm di trú bên trái gây chèn ép và hẹp ống 

sống thứ phát cục bộ (Hình 1 và 2). Lúc đầu, 

người bệnh được điều trị do hồi hộp (đánh 

trống ngực) kịch phát. Bác sĩ chỉnh hình đã 

thực hiện phẫu thuật cắt bỏ cột sống nội soi 

qua lỗ liên bản sống thắt lưng 4/5 + tạo hình 

đốt sống + kết hợp gây mê đốt sóng cao tần. 

Phẫu thuật diễn ra thành công. Huyết áp của 

người bệnh dao động mạnh và sau đó cô được 

đưa vào phòng chăm sóc đặc biệt sau ca phẫu 

thuật. 

 

Hình 1: Hình ảnh MRI thẳng đứng vùng tổn 

thương của người bệnh trước UBE 

Sau khi người bệnh được chuyển về 

phòng bệnh thường, người bệnh được khám 

và điều trị thường xuyên, khi tình trạng ổn 

định thì người bệnh được xuất viện và dùng 

thuốc tại nhà. Kết quả giải phẫu bệnh vùng 

cột sống thắt lưng cho thấy đĩa đệm L4/5 có 

mô sụn xơ bị thoái hóa. Trong toàn bộ quá 

trình điều trị sau phẫu thuật, người bệnh 

không được tập phục hồi chức năng của cơ 

lưng.  

 

Hình 2: Hình ảnh MRI cắt ngang vùng tổn 

thương của người bệnh trước UBE 

Tháng 1 năm 2023, sau 3 năm UBE, 

người bệnh nhập viện để điều trị “huyết áp 

không ổn định”. Trong quá trình điều trị, 

người bệnh bị đau khi ngồi, và sau đó được 

kiểm tra chụp cộng hưởng từ vùng thắt lưng 

một lần nữa. Kết quả khám cho thấy: Các 

điểm bất thường ở mô mềm cục bộ phía sau 

thân đốt sống L5, xét đến khả năng có nang 

(Hình 3 và 4). 

 

Hình3: Hình ảnh MRI thẳng đứng sau UBE 
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Hình 3: Hình ảnh MRI cắt ngang sau UBE 

3. Thảo luận 

3.1. Nghiên cứu về UBE ngày càng phát 

triển 

Thủ thuật UBE lần đầu tiên được đề 

xuất và báo cáo bởi De Antoni vào năm 1996. 

Tuy nhiên, khi kỹ thuật nội soi qua lỗ liên hợp 

được ưa chuộng hơn, UBE chỉ phổ biến trở 

lại sau khi Soliman điều trị cho 43 người bệnh 

thoát vị đĩa đệm thắt lưng bằng UBE vào năm 

2013. Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng Hàn 

Quốc đã đóng góp to lớn trong sự phát triển 

của kỹ thuật UBE, trong đó nổi trội là bác sĩ 

Chio và cộng sự (2). Nghiên cứu của Zuo và 

cộng sự cho rằng không nên bỏ qua tình trạng 

mất máu tiềm ẩn của người bệnh phẫu thuật 

UBE (3). Mặc dù UBE có thể có một số mặt 

hạn chế hơn so với các kỹ thuật nội soi cột 

sống khác, nhưng nó có những ưu điểm riêng 

khiến nó nổi bật hơn các kỹ thuật mổ mở 

truyền thống. Ưu điểm của UBE là có đường 

mổ nhỏ hơn, người bệnh ít đau sau phẫu 

thuật, phẫu thuật linh hoạt, tầm nhìn rộng và 

thời gian học tập ngắn, và như vậy UBE xứng 

đáng được khuyến khích triển khai ở các cơ 

sở y tế (4). 

3.2. Nghiên cứu về biến chứng UBE 

Có một số biến chứng sau UBE, bao 

gồm: rách màng cứng, tụ máu ngoài màng 

cứng, tụ dịch sau phúc mạc, sót nhân nhầy, 

tổn thương rễ thần kinh và nhiễm trùng. 

Zhang và cộng sự cho rằng UBE là một kỹ 

thuật xâm lấn tối thiểu, bác sĩ phẫu thuật tiến 

hành giải nén và cắt bỏ mô trên diện rộng 

trong một không gian làm việc hẹp, dẫn đến 

nhiều biến chứng phẫu thuật liên quan. Vì 

vậy, thực hành và nắm rõ giải phẫu cột sống 

thắt lưng là điều cực kỳ cần thiết để giảm biến 

chứng (5). Rách màng cứng là biến chứng 

thường gặp nhất trong phẫu thuật UBE. Do 

khoảng trống giữa túi màng cứng và màng 

cứng bị thu hẹp nên túi màng cứng và dây 

chằng vàng (LF) đã tạo thành điểm mù và cấu 

trúc dây chằng giữa túi màng cứng và thành 

ống sống xung quanh, dây chằng màng não 

và LF, khiến khi kéo LF có thể làm bung LF 

cùng với một phần túi màng cứng phía sau và 

các mạch máu nhỏ, dẫn đến rách màng cứng; 

và khi loại bỏ lớp màng cứng bằng callison 

punch có thể xé rách túi màng cứng (5, 6). Tụ 

máu ngoài màng cứng cũng là một biến 

chứng thường gặp sau UBE. Các triệu chứng 

của máu tụ ngoài màng cứng thường xuất 

hiện trong vòng 24 giờ sau phẫu thuật, nhưng 

4 ngày sau phẫu thuật hoặc lâu hơn, khoảng 

43% trường hợp báo cáo không xuất hiện 

máu tụ. Trong nghiên cứu của Fujiwara và 

cộng sự (7) tăng huyết áp được báo cáo là 

nguyên nhân gây tụ máu ngoài màng cứng 

sau phẫu thuật cột sống. Các nghiên cứu cũng 

báo cáo rằng miếng bọt gelatin lớn được đặt 

trên màng cứng trong quá trình phẫu thuật và 

dịch chảy ra sau phẫu thuật cũng là nguyên 

nhân gây tụ máu ngoài màng cứng sau phẫu 

thuật. Ngoài ra, chúng tôi nhận thấy phẫu 
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thuật trên nhiều đốt sống, chảy máu từ các 

nhánh của đám rối tĩnh mạch đốt sống trong, 

mất máu quá nhiều, rối loạn đông máu trước 

phẫu thuật, tuổi cao, sử dụng NSAID, nhóm 

máu Rh dương, nồng độ hemoglobin thấp và 

uống rượu có liên quan đến sự xuất hiện của 

biến chứng này. Ngoài ra, phẫu thuật không 

đúng còn có thể dẫn đến các biến chứng như 

sót nhân nhầy và tổn thương rễ thần kinh.  

3.3. U nang màng nhện và phẫu thuật thắt 

lưng 

Chúng tôi chưa tìm thấy báo cáo 

trường hợp nào về u nang màng nhện sau 

phẫu thuật UBE trong các báo cáo trường hợp 

hiếm gặp trước đây. Vì vậy chúng tôi báo cáo 

trường hợp bất thường này. U nang màng 

nhện là một khoang nang được hình thành bởi 

màng nhện và chứa dịch giống như dịch não 

tủy, là một tổn thương lành tính. Nó được chia 

thành 2 loại: nguyên phát và thứ phát. 

Theo vị trí của u nang màng nhện, 

chúng được chia thành u nang màng nhện nội 

sọ và u nang màng nhện tủy sống. Tuy nhiên, 

chúng tôi phát hiện ra rằng các phương pháp 

phẫu thuật cột sống thắt lưng khác cũng có 

thể gây ra hiện tượng trên, mặc dù có rất ít 

báo cáo như vậy trong các nghiên cứu trước 

đó. Vào năm 2013, Weng và cộng sự đã báo 

cáo một người bệnh 56 tuổi bị tê ở chân bên 

phải tại thời điểm 3 năm sau phẫu thuật giải 

chèn ép rễ thần kinh ở mức L4-L5, cố định 

cột sống bằng vít qua cuống và hàn xương 

liên thân đốt lối sau bên. Tác giả không mô tả 

chi tiết người bệnh mà chỉ mô tả nguyên nhân 

gây ra u nang màng nhện. Năm 2016, Nath và 

cộng sự (8) đã báo cáo một trường hợp u nang 

màng nhện sau phẫu thuật cắt bỏ lớp màng 

cứng. Ông cho rằng phẫu thuật cắt bỏ đốt 

sống nhằm cắt bỏ u nang màng nhện, có thể 

là nguyên nhân gây ra u nang màng nhện 

ngoài khung thứ phát trong màng cứng. 

Năm 2019, Yokoyama và cộng sự đã báo cáo 

một trường hợp tụ máu dưới màng cứng và 

chấn thương dây thần kinh đuôi ngựa sau khi 

giải nén vi phẫu cột sống thắt lưng. Họ tin 

rằng khả năng bám dính của màng nhện và 

tác dụng giải nén của kỹ thuật có thể tạo ra 

các lỗ trên màng nhện và van một chiều, đây 

là 2 nguyên nhân gây ra u nang màng nhện 

sau phẫu thuật của người bệnh. Yuen và cộng 

sự lần đầu tiên nghiên cứu tỷ lệ mắc u nang 

màng nhện trong màng cứng ở người bệnh 

cột sống thắt lưng sau phẫu thuật và họ tin 

rằng hiện tượng u nang màng nhện sau phẫu 

thuật phổ biến hơn so với dự đoán của chúng 

tôi và đó là lý do cho triệu chứng xuất hiện 

đau sau phẫu thuật. Vào năm 2022, Kawasaki 

và cộng sự (9) đã báo cáo một trường hợp u 

nang dưới màng cứng không có triệu chứng 

sau phẫu thuật cắt bỏ dây chằng vàng để điều 

trị hẹp ống sống thắt lưng và họ cho rằng rất 

hiếm khi phát triển u nang dưới màng cứng 

sau phẫu thuật mà không có vết rạch màng 

cứng trong khi phẫu thuật. Điều này cũng phù 

hợp với nghiên cứu của Yuen và cộng sự. 

Không có báo cáo nào về u nang màng 

nhện sau UBE, nhưng các biến chứng liên 

quan của phẫu thuật cột sống theo phẫu thuật 

truyền thống trước đó chỉ mang tính tham 

khảo. Thao tác kỹ thuật trong UBE không 

chính xác cũng có thể dẫn đến phân phối lại 

áp lực dịch não tủy và tổn thương màng cứng, 
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dẫn đến sự xuất hiện của u nang màng nhện 

sau phẫu thuật. 

3.4. Nguyên nhân gây ra u nang màng 

nhện trong trường hợp này 

Đầu tiên, chúng tôi cho rằng huyết áp 

của người bệnh luôn không ổn định và tăng 

huyết áp là một trong những nguyên nhân gây 

ra u nang ngoài màng cứng. Chúng tôi đã xem 

xét các dữ liệu liên quan, u nang màng nhện 

là u nang được hình thành bởi màng nhện, 

chứa dịch giống như dịch não tủy. Các nghiên 

cứu đã chỉ ra rằng áp lực nội sọ và áp lực dịch 

não tủy ở cột sống thắt lưng tăng ở người 

bệnh tăng huyết áp. Vì vậy, chúng tôi tin rằng 

tăng huyết áp là yếu tố tiềm ẩn chính gây ra 

sự xuất hiện của u nang màng nhện sau phẫu 

thuật ở người bệnh này. 

Thứ hai, người bệnh này hơi khác so 

với những người bệnh khác sau UBE. Những 

người bệnh khác được đưa vào khoa chỉnh 

hình sau khi phẫu thuật, và các bác sĩ chỉnh 

hình của chúng tôi sẽ khuyên họ nên tập 

luyện các bài tập tăng cường sức mạnh cơ 

lưng sau khi phẫu thuật để tăng tốc độ hồi 

phục. Tuy nhiên, người bệnh trong trường 

hợp này không thực hiện bài tập cơ thắt lưng 

sau phẫu thuật. Vì vậy, chúng tôi tin rằng u 

nang sau phẫu thuật có liên quan đến việc tập 

luyện và phục hồi chức năng sau phẫu thuật. 

Pourahmadi và cộng sự cũng khẳng định 

kiểm soát và tập luyện vận động có tác dụng 

có lợi đối với kết quả sau phẫu thuật lâu dài 

so với phục hồi chức năng thông thường. 

Trong lần tái khám tại thời điểm 3 năm sau 

phẫu thuật, người bệnh cho biết bị đau ở chi 

dưới khi ngồi xuống sau phẫu thuật, rất có thể 

liên quan đến việc không tập thể dục đầy đủ 

sau phẫu thuật.  

Cuối cùng, trong quá trình theo dõi, 

chúng tôi được biết người bệnh có đã dùng 

orlistat trước khi phẫu thuật UBE vào năm 

2020, nhưng cô ấy chưa thông báo cho bác sĩ 

phẫu thuật về điều này. Tuy nhiên, Sahebkar 

và cộng sự kết luận rằng orlistat làm giảm 

đáng kể huyết áp tâm thu và tâm trương ở 

người sử dụng. Điều này trái ngược với giả 

thuyết cho rằng tăng huyết áp gây ra những 

thay đổi trong động lực học của dịch não tủy. 

Chúng tôi không thể loại trừ khả năng người 

bệnh có nguyên nhân vật lý hoặc chấn thương 

nào đó đã xảy ra trong 3 năm đầu sau phẫu 

thuật, hoặc các nguyên nhân chưa xác định 

khác có thể đã gây ra u nang màng nhện hiện 

tại. Người đọc cũng có thể bày tỏ quan điểm 

của mình để nâng cao kiến thức y khoa còn 

thiếu sót của chúng ta. Chúng tôi hy vọng báo 

cáo trường hợp này sẽ thu hút được sự quan 

tâm của các chuyên gia trong lĩnh vực liên 

quan nhằm nâng cao nội dung kiến thức về 

phẫu thuật UBE, mang lại chất lượng cuộc 

sống tốt hơn cho người bệnh thoát vị đĩa đệm 

cột sống thắt lưng và các người bệnh liên 

quan khác, đồng thời tối ưu hóa mối quan hệ 

giữa bác sĩ và người bệnh. 
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TÓM TẮT:  

Đặt vấn đề: Đột quỵ não xu hướng ngày càng tăng lên. Mặc dù đột quỵ ở người trẻ 

chiếm tỷ lệ tương đối nhỏ trong tổng tỷ lệ mắc bệnh, nhưng lại khác nhau rất nhiều giữa các 

phân nhóm và có tác động quá lớn đến chất lượng cuộc sống và phương pháp điều trị. Mục 

tiêu: Mang đến một cái nhìn tổng quan về đột quỵ ở người bệnh trẻ tuổi cùng với các hướng 

nghiên cứu trong tương lai. Kết quả: Đột quỵ ở người trẻ thường không rõ nguyên nhân, 

thường nhóm người trẻ nguyên nhân sẽ khác với nhóm người cao tuổi. Phân bố giới tính và 

các yếu tố nguy cơ chuyển từ phụ nữ trong nhóm tuổi trẻ nhất (< 35) sang nam giới trên 45 

tuổi, đồng thời cũng gia tăng các yếu tố nguy cơ với các bệnh lý mạch máu. Tỷ lệ mắc bệnh 

cao hơn ở các nhóm dân tộc thiểu số và có hoàn cảnh khó khăn về kinh tế xã hội, tác động 

của đột quỵ giữa các cộng đồng này có thể bị tăng lên bởi sự chênh lệch trong nhận biết triệu 

chứng và khả năng tiếp cận chăm sóc. Việc tiếp cận triệu chứng, chẩn đoán đôi khi bị bỏ sót 

do các triệu chứng không điển hình và dễ bị nhầm với các bệnh khác. Đặc biệt với đột quỵ 

của hệ tuần hoàn sau. 

Từ khóa: Đột quỵ ở người trẻ, thiếu máu cục bộ, dịch tễ học đột quỵ, xuất huyết nội sọ. 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đột quỵ là nguyên nhân gây tử vong thứ 

hai trên toàn cầu và là nguyên nhân thứ ba 

gây tử vong và tàn tật (1). Theo thống kê 

trước đây, đột quỵ não gia tăng theo lứa tuổi 

vì vậy bệnh thường xảy ra ở những người cao 

tuổi. Tuy nhiên, hiện nay có khoảng 25%  

 

các ca đột quỵ xảy ra ở những người trẻ tuổi và 

đang có xu hướng gia tăng, đặc biệt đối với 

những người lạm dụng bia, rượu hay thường 

xuyên hút thuốc lá, sử dụng các chất kích thích, 

chỉ số cân nặng quá mức,...(1). Trong hai thập 

kỷ qua (1990 - 2019), số ca đột quỵ tăng 70%, 

tử vong do đột quỵ chiếm 43% (1). Mặc dù 

đã có báo cáo về giảm tỷ lệ mắc bệnh chuyển 
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hóa theo độ tuổi, nhưng ở những người < 70 

tuổi, tỷ lệ mắc bệnh tăng đến 22%. Ngoài dữ 

liệu tổng hợp toàn thế giới, bằng chứng mới 

đây về gánh nặng đột quỵ ngày càng gia tăng 

ở giới trẻ cũng được ghi nhận từ các phân tích 

ở các quốc gia và khu vực. Đột quỵ ở người 

trẻ mang lại gánh nặng xã hội lớn, làm giảm 

tuổi thọ, khiến người trẻ tuổi phải chịu những 

di chứng và biến chứng lâu dài hơn, bao gồm 

cả các biến chứng mạch máu não tái phát. Bài 

viết này cung cấp một đánh giá hiện đại về 

dịch tễ học, các yếu tố nguy cơ, cơ chế 

nguyên nhân và kết quả điều trị của đột quỵ 

sớm. Mặc dù bài viết đề cập rộng rãi đến tất 

cả các loại đột quỵ, nhưng chủ yếu tập trung 

vào đột quỵ do thiếu máu cục bộ, chiếm lần 

lượt 87% và 63% tất cả các loại đột quỵ ở 

Hoa Kỳ và trên toàn cầu. 

Đột quỵ ở người trẻ là gì? 

 

Hình minh họa: Internet 

Đột quỵ ở người trẻ là trường hợp nhóm 

đối tượng dưới 45 tuổi bị đột quỵ, do xuất 

huyết não hoặc tắc nghẽn mạch máu não. Nếu 

trước đây các trường hợp đột quỵ thường chỉ 

xảy ra ở người trung niên và người cao tuổi 

(trên 65 tuổi) thì hiện nay, đột quỵ đang ngày 

càng trẻ hóa. Để đưa ra đánh giá toàn diện 

hơn, bài viết sẽ tiếp cận chủ đề này ở độ tuổi 

rộng hơn từ 18–55, gồm hầu hết các nghiên 

cứu có liên quan. 

Dịch tễ học đột quỵ sớm 

Đột quỵ thiếu máu não cục bộ thường 

chiếm tỷ lệ đột quỵ lớn nhất (44–65%) ở 

những người bệnh trẻ tuổi, tiếp theo là xuất 

huyết nội sọ (ICH; 17–39%) và xuất huyết 

dưới nhện (SAH; 16–20%) (6,7). Tỷ lệ khác 

nhau đáng kể giữa các nhóm thuần tập và 

phân tích tổng hợp báo cáo phạm vi rộng cho 

từng phân nhóm (8). Vào những năm 1990, 

tỷ lệ mắc đột quỵ ở độ tuổi dưới 44 đã tăng từ 

5–17 trên 100.000 người/năm, con số này đã 

tăng lên 11–28 trong các nghiên cứu gần đây 

(4,9,10). 

Tuổi và giới tính 

Đột quỵ ở người trẻ chiếm 10-15% tổng 

số người bệnh đột quỵ. Tỷ lệ đột quỵ đặc 

trưng theo độ tuổi ngay cả ở người trẻ, vì tần 

suất xuất hiện tăng theo cấp số nhân ở độ tuổi 

15–50 (13). Vì vậy, việc nghiên cứu dịch tễ 

học đột quỵ ở người trẻ ở các phân nhóm 18–

34, 35–45 và 46–55 tuổi có thể có giá trị. Mặc 

dù đột quỵ ở độ tuổi 18–34 không phổ biến 

(13), nhưng phụ nữ có nguy cơ bị đột quỵ 

thiếu máu não cục bộ sớm cao hơn nam giới 

26–56%. Từ 35 tuổi trở đi, tỷ lệ mắc đột quỵ 

tăng lên, trong đó nam giới (so với nữ) có 

nguy cơ đột quỵ ngày càng cao hơn. Sự gia 

tăng nguy cơ đột quỵ ở nam giới theo tuổi 

phần lớn là do các yếu tố nguy cơ (12, 16, 

17). Tỷ lệ đột quỵ lỗ khuyết và đột quỵ động 

mạch lớn tăng lên ở người bệnh trên 40 tuổi, 

trong khi các loại đột quỵ do tắc mạch tim, 
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đột quỵ không rõ nguyên nhân và các loại đột 

quỵ khác giảm (13, 18, 19). 

Nguyên nhân 

Không giống như những người bệnh lớn 

tuổi, hầu hết đột quỵ thiếu máu não cục bộ ở 

người trẻ không xác định được nguyên nhân 

(24-53%), tiếp theo là đột quỵ do lấp mạch 

tim (10-34%), xơ vữa động mạch lớn (4-

29%) hoặc mạch máu nhỏ (12-26%) (10,13). 

Còn xuất huyết nội sọ thường liên quan nhiều 

nhất đến dị dạng mạch máu hoặc tăng huyết 

áp (19,20). Tóm lại, những phát hiện này cho 

thấy sự khác biệt đáng chú ý giữa nguyên 

nhân và biểu hiện của đột quỵ giữa nhóm 

người trẻ tuổi và lớn tuổi. 

Những nguyên nhân chủ yếu khiến tình 

trạng đột quỵ ở người trẻ tuổi diễn ra là do: 

Bệnh lý dị dạng mạch máu não: Đây là 

một nguyên nhân hàng đầu gây nên đột quỵ 

ở người trẻ tuổi. Sự phát triển bất thường của 

mạch máu não sẽ gây nên những túi phình 

dẫn đến đột quỵ xuất huyết não hoặc mạch 

máu có thể bị bóc tách gây hẹp - hay gọi là 

đột quỵ nhồi máu não. Dị dạng mạch máu não 

có thể phát hiện sớm qua phương pháp chụp 

cắt lớp vi tính tương phản mạch máu não, 

hoặc chụp cộng hưởng từ mạch máu não. 

Hút thuốc lá thường xuyên: Theo thống 

kê, có khoảng 50% người bị đột quỵ trẻ tuổi 

có sử dụng thuốc lá thường xuyên hoặc 

những người hút thuốc lá thụ động. Trong 

điếu thuốc lá có chứa khoảng 7000 chất độc 

hóa học, các chất độc này được vận chuyển 

vào máu sau khi hấp thu vào phổi, từ đó phá 

hủy các tế bào trong cơ thể, tăng nguy cơ vữa 

xơ, tổn thương mạch máu não. 

Rối loạn chuyển hóa mỡ máu: Các nghiên 

cứu đã chỉ ra rằng tỉ lệ Apolipoprotein B và 

Apoprotein A- I (ApoB/ApoA-I) có liên quan 

đến đột quỵ nhồi máu não. Đối với những người 

trẻ tuổi, các thói quen ăn uống có hại cho sức 

khỏe như thức ăn nhanh, thực phẩm chế biến 

sẵn,... sẽ làm gia tăng nguy cơ mắc các bệnh lý 

mạch máu. 

Bệnh béo phì, ít vận động: Khoảng 10% 

người trẻ tuổi bị đột quỵ có thừa cân (chỉ số 

khối cơ thể BMI >30), ngoài ra các chỉ số tại 

vòng bụng, hông còn có mối liên quan chặt 

chẽ hơn đến nguy cơ đột quỵ. 

Đái tháo đường và tăng huyết áp: 30% 

đột quỵ ở người trẻ tuổi là do đái tháo đường 

và bệnh tăng huyết áp là khoảng 10%. Do thói 

quen ăn uống không lành mạnh, ô nhiễm môi 

trường khiến độ tuổi mắc tiểu đường càng trẻ. 

Sử dụng các chất kích thích: Các chất 

kích thích gây đột quỵ ở người trẻ tuổi chủ 

yếu là rượu bia. Các loại rượu nặng có liên 

quan chặt chẽ đến sự gia tăng chảy máu não. 

Các yếu tố nguy cơ 

Những yếu tố nguy cơ đột quỵ sớm ở 

người trẻ bao gồm tăng huyết áp, hút thuốc, 

ít vận động, và tăng lipid máu (8). Tổng quan 

về các yếu tố nguy cơ và đặc điểm đột quỵ ở 

người trẻ (Hình 1).  

Nguy cơ đầu tiên và có lẽ là đáng lo 

ngại nhất đối với người trẻ tuổi là hút thuốc. 

Hiện nay việc hút thuốc ở nhóm người trẻ rất 

phổ biến, xuất hiện 44% ở người bệnh trẻ 

tuổi, trong khi đó, ở người lớn tuổi chỉ chiếm 

24% các cơn đột quỵ (8,9). 

Giống như hút thuốc, tăng huyết áp và 

việc ít vận động cũng khiến tăng nguy cơ đột 
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quỵ đáng kể (17). Những nguy cơ này xuất 

hiện nhiều hơn ở nam giới, chủ yếu ở độ tuổi 

35–44 và trên 45 (12, 14, 17).  

Những yếu tố nguy cơ này lại có mối 

liên quan với nhau, ví dụ hút thuốc lá góp 

phần gây tăng huyết áp và tăng lipid máu 

(12,13). Tuy nhiên, đáng chú ý là mỗi yếu tố 

này đều cho thấy tỷ lệ ngày càng tăng ở nam 

giới và thường có tác động lớn nhất ở nhóm 

tuổi 35–55 (12). Với phụ nữ, mang thai cũng 

được coi như một nguy cơ rõ ràng về giới. 

Thuốc tránh thai đường uống và liệu pháp 

thay thế hormone cũng làm tăng nguy cơ đột 

quỵ thông qua cơ chế huyết khối tắc mạch 

(11, 13). Những yếu tố nguy cơ này mang đến 

những rủi ro đáng kể, phụ thuộc vào độ tuổi 

đối với phụ nữ, làm tăng tỷ lệ đột quỵ ở phụ 

nữ trong các nhóm tuổi trẻ nhất. 

 

Hình 1: Các yếu tố nguy cơ chính và đặc điểm của đột quỵ sớm ở các độ tuổi nổi bật nhất 

Chẩn đoán và điều trị 

Đột quỵ sớm ở người trẻ có nguy cơ 

chẩn đoán sai cao, đặc biệt ở những người 

bệnh dưới 35 tuổi. Những triệu chứng phổ 

biến nhất dẫn đến chẩn đoán sai về đột quỵ 

tuần hoàn sau là đau đầu và chóng mặt ngoại 

biên. Độ chính xác của chẩn đoán là cực kỳ 

quan trọng ở những người bệnh trẻ tuổi có 
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triệu chứng đột quỵ và việc sử dụng hình ảnh 

cộng hưởng từ (MRI) để xác nhận nghi ngờ 

đột quỵ nên được xem xét (21). 

Tương tự như đột quỵ ở người lớn 

tuổi, việc theo dõi đột quỵ sớm được quyết 

định bởi các dạng đột quỵ và nguyên nhân cụ 

thể (14).  

Trong giai đoạn đột quỵ thiếu máu não 

cục bộ cấp tính, phương pháp tiêu huyết khối 

và tái tưới máu vẫn là những lựa chọn hiệu 

quả nhất (22). Việc theo dõi sát sao hơn nhằm 

hướng tới với mục tiêu tránh các biến chứng 

và giúp đẩy nhanh quá trình phục hồi.  

Cách hiệu quả nhất để giảm bớt gánh 

nặng của đột quỵ ở người trẻ là phòng bệnh, 

tuyên truyền mạnh mẽ về lối sống lành mạnh, 

thể dục thể thao điều độ. Cụ thể bao gồm việc 

ngừng hút thuốc, nhận thức và điều trị bệnh 

tăng huyết áp và rối loạn lipid máu cũng như 

cải thiện chế độ ăn uống và lựa chọn lối sống 

lành mạnh khoa học. 

Kết quả 

Đột quỵ sớm ở người trẻ có tỷ lệ tử 

vong thấp hơn so với người bệnh cao tuổi. 

Tuy nhiên, số lượng ngày càng tăng, cụ thể, 

tỷ lệ tử vong do đột quỵ thiếu máu não cục bộ 

ước tính là 10% trong vòng 5 năm, tăng lên 

27% trong vòng 20 năm. Nhưng nhìn chung, 

những người bệnh trẻ tuổi bị đột quỵ có biểu 

hiện phục hồi chức năng tốt hơn so với các 

nhóm lớn tuổi hơn. Điều này một phần có thể 

là do khả năng được chăm sóc phục hồi chức 

năng tăng lên. 

Dù tỷ lệ tử vong thấp hơn, nhưng ngay 

cả những suy giảm nhẹ cũng làm giảm đáng 

kể chất lượng cuộc sống. Hiện nay có nhiều 

bằng chứng về tỷ lệ mắc đột quỵ do thiếu máu 

cục bộ và xuất huyết ở người trẻ ngày càng 

tăng. Dân số bị đột quỵ sớm không đồng nhất 

về mặt dịch tễ học, nguyên nhân và các yếu 

tố nguy cơ. Kiểm tra lâm sàng kỹ lưỡng và 

chẩn đoán chính xác là vô cùng cần thiết. Tuy 

nhiên, nền tảng của việc giảm gánh nặng đột 

quỵ ở người trẻ sẽ được thúc đẩy bởi các 

chiến lược phòng ngừa ban đầu được thực 

hiện trên cơ sở hạ tầng y tế công cộng mạnh 

mẽ. 
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Phòng NCKH và HTQT 

 

Tóm tắt 

Mục tiêu: Cung cấp các ước lượng theo kỹ thuật cụ thể về triệu chứng thuyên tắc huyết khối 

tĩnh mạch (venous thromboembolism - VTE) và xuất huyết nặng sau phẫu thuật ổ bụng.  

Bối cảnh: Dùng thuốc dự phòng chống kết tập tiểu cầu cần xem xét cẩn trọng giữa nguy cơ 

VTE và xuất huyết; mức độ nghiêm trọng vẫn chưa chắc chắn.  

Phương pháp: Chúng tôi lựa chọn một số nghiên cứu quan sát báo cáo về nguy cơ VTE triệu 

chứng hoặc xuất huyết nặng theo từng kỹ thuật phẫu thuật ổ bụng cụ thể, có điều chỉnh trong 

biến điều trị dự phòng huyết khối và thời gian theo dõi, cũng như tỷ lệ mắc phải tích lũy ước 

tính thời điểm 4 tuần sau phẫu thuật, phân tầng theo nhóm nguy cơ VTE, và đánh giá mức độ 

tin cậy của bằng chứng.  

Kết quả: Sau khi sàng lọc dựa trên tiêu chí lựa chọn, chúng tôi đã chọn ra 285 nghiên cứu 

(8.048.635 người bệnh) đủ điều kiện, báo cáo về 40 kỹ thuật phẫu thuật ổ bụng, 36 kỹ thuật 

phẫu thuật đại trực tràng, 15 kỹ thuật phẫu thuật dạ dày-ruột trên và 24 kỹ thuật phẫu thuật 

gan tụy mật. Nhìn chung, bằng chứng đều có độ tin cậy ở mức trung bình hoặc thấp đối với 

VTE, và thấp hoặc rất thấp đối với biến chứng xuất huyết có chỉ định can thiệp. Nguy cơ VTE 

thay đổi đáng kể với từng kỹ thuật phẫu thuật: trong phẫu thuật ổ bụng nói chung, từ trung vị 

< 0,1% trong mổ nội soi cắt túi mật đến mức trung vị 3,7% trong mổ mở cắt bỏ ruột non; Với 

phẫu thuật đại trực tràng, từ 0,3% mổ nội soi cắt đại tràng sigma đến 10,0% trong mổ mở cắt 

bỏ toàn bộ đại tràng hậu môn cấp cứu; Và phẫu thuật đường tiêu hóa trên/gan mật tụy từ 0,2% 

trong mổ nội soi cắt dạ dày đến 6,8% mổ mở cắt tụy đoạn xa trong điều trị ung thư. 

Kết luận: Điều trị dự phòng huyết khối VTE mang lại lợi ích thực sự khi giảm VTE và có 

tăng nhẹ biến chứng xuất huyết trong một số kỹ thuật phẫu thuật (ví dụ, mổ mở cắt đại tràng 

và cắt tụy tá tràng). Trong khi đó, điều ngược lại đúng ở những kỹ thuật khác (ví dụ, cắt túi 

mật nội soi và phẫu thuật thoát vị háng chọn lọc). Trong nhiều kỹ thuật, nguy cơ thuyên tắc 



c 

 

34 

 

huyết khối và xuất huyết là như nhau và quyết định can thiệp sẽ phụ thuộc vào dự đoán rủi 

ro, lợi ích và ưu tiên của từng cá nhân liên quan đến VTE và xuất huyết. 

Từ khóa: phẫu thuật cắt một phần dạ dày, nguy cơ ban đầu, xuất huyết, phẫu thuật đại trực 

tràng, phẫu thuật tổng quát, phẫu thuật gan tụy mật, nguy cơ sai lệch, phẫu thuật, dự phòng 

huyết khối, thuyết tắc huyết khối tĩnh mạch. 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Do sự tăng trưởng và già hóa của dân số 

toàn cầu, số lượng ca phẫu thuật tổng quát 

tăng lên theo từng năm, hiện đã vượt quá 70 

triệu ca mỗi năm trên toàn thế giới (1). Mặc 

dù độ an toàn của phẫu thuật đã được cải 

thiện nhưng một số biến chứng - bao gồm 

thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch (VTE) và 

xuất huyết nặng - vẫn là mối quan ngại lớn 

(2-6). VTE bao gồm huyết khối tĩnh mạch sâu 

(deep vein thrombosis - DVT) và tắc mạch 

phổi (pulmonary embolism - PE) không gây 

tử vong hoặc gây tử vong trong khi xuất huyết 

nặng cần có chỉ định truyền máu, mổ lần hai 

hoặc tử vong. 

Điều trị dự phòng huyết khối bằng 

thuốc làm giảm nguy cơ VTE khoảng 50% 

nhưng làm tăng nguy cơ xuất huyết với tỷ lệ 

tương tự (7-10). Do đó, quyết định sử dụng 

điều trị dự phòng cần đạt được sự cân bằng 

giữa giảm nguy cơ VTE và tăng xuất huyết. 

Nguy cơ VTE và xuất huyết ở những người 

bệnh không được điều trị dự phòng (nguy cơ 

ban đầu) là thông tin quan trọng để bác sĩ đưa 

ra quyết định điều trị (11). Khi nguy cơ ban 

đầu của VTE cao và nguy cơ xuất huyết thấp, 

điều trị dự phòng bằng thuốc có thể mang lại 

lợi ích quan trọng. Ngược lại, khi nguy cơ 

xuất huyết cao và nguy cơ VTE thấp, điều trị 

dự phòng bằng thuốc có thể gây ra thiệt hại 

đáng kể. Khi nguy cơ là như nhau thì quyết 

định phụ thuộc vào tầm quan trọng mà người 

bệnh đặt ra trong việc tránh VTE so với tránh 

xuất huyết (lợi ích và ưu tiên). 

PHƯƠNG PHÁP 

Chúng tôi đã thực hiện theo quy trình 

nghiên cứu đã đăng ký (PROSPERO: 

CRD4202 1234119) và công bố của mình 

(12) cũng như các hướng dẫn “Danh mục báo 

cáo ưu tiên cho tổng quan hệ thống và phân 

tích tổng hợp” và “Phân tích tổng hợp các 

nghiên cứu quan sát trong dịch tễ học”.  

KẾT QUẢ 

Nguy cơ thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch 

có triệu chứng và xuất huyết nặng sau 4 

tuần phẫu thuật 

VTE có triệu chứng và nguy cơ xuất 

huyết nặng tại thời điểm 4 tuần sau phẫu thuật 

(trong trường hợp không điều trị dự phòng 

huyết khối) rất khác nhau giữa các kỹ thuật, 

cách tiếp cận và chỉ định. Trung vị nguy cơ 

VTE thay đổi từ < 0,1% trong mổ nội soi cắt 

túi mật (≤ 0,1% đối với các nhóm nguy cơ 

VTE) đến 10,0 % trong mổ mở cắt toàn bộ 

đại tràng hậu môn cấp cứu (5,9% - 23,5% đối 

với các nhóm nguy cơ). Trong số 112 kỹ thuật 

mà chúng tôi xác định có nguy cơ VTE, chỉ 

số nguy cơ này là < 1,0% ở 36 kỹ thuật 

(32%), từ 1,0% đến 3,0% ở 41 kỹ thuật (37%) 

và hơn 3,0% ở 35 kỹ thuật (31%). Nguy cơ 

xuất huyết trung bình cần tái can thiệp thay 

đổi từ 0,1% trong mổ nội soi cắt túi mật có 

chọn lọc đến 4,0% trong cổ mở cắt lách có 
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chọn lọc. Trong số 68 kỹ thuật mà chúng tôi 

xác định có xuất huyết và có nguy cơ tái can 

thiệp, nguy cơ này là < 1,0% ở 46 (68%), 

1,0% đến 3,0% ở 17 (25%) và hơn 3,0% ở 5 

kỹ thuật (7%). Trong số 85 kỹ thuật mà chúng 

tôi xác định có nguy cơ xuất huyết có chỉ định 

truyền máu, nguy cơ này thay đổi từ < 0,1% 

trong mở mở cắt ruột thừa, đến 21,5% trong 

mổ mở cắt bỏ vùng bụng chậu. 

 Xuất huyết và có chỉ định truyền máu 

được chứng minh là < 1,0% ở 32 kỹ thuật 

(38%), từ 1,0% đến 3,0% ở 22 kỹ thuật (26%) 

và hơn 3,0% trong 31 kỹ thuật (36%). Các 

nghiên cứu về 4 kỹ thuật (3%) báo cáo xuất 

huyết và nồng độ hemoglobin dưới 70 g/L. 

Phẫu thuật ổ bụng tổng quát 

Trong phẫu thuật ổ bụng tổng quát, 

không có kỹ thuật nào có trung vị nguy cơ 

VTE từ 2,0% trở lên so với nguy cơ xuất 

huyết cần tái can thiệp. Đối với những người 

bệnh có nguy cơ VTE cao ≥ 2,0% so với nguy 

cơ xuất huyết cần tái can thiệp trong mổ mở 

thoát vị bẹn cấp cứu (3,2% đối với VTE so 

với < 0,1% đối với xuất huyết cần tái can 

thiệp), mổ mở thoát vị bụng (3,8% so với 

1,0%) và nội soi cắt lách có chọn lọc (9,5% 

so với 1,3%). Trung vị nguy cơ VTE và xuất 

huyết cần tái can thiệp là như nhau đối với 

một số kỹ thuật, ví dụ như trong mổ nội soi 

cắt ruột thừa (0,2% VTE so với 0,1% xuất 

huyết cần tái can thiệp), nội soi cắt túi mật có 

chọn lọc (< 0,1% so với 0,1%), mổ mở điều 

trị thoát vị háng (0,2% so với 0,1%) và nội 

soi thoát vị bụng có chọn lọc (0,2% so với 

0,2%). Đối với phẫu thuật cắt ruột thừa, nguy 

cơ VTE thay đổi từ 0,1% đến 1,5% ở những 

người bệnh thuộc nhóm nguy cơ VTE. Đối 

với cắt túi mật, nội soi cắt túi mật chọn lọc có 

nguy cơ thấp nhất (≤ 0,1% ở tất cả các tầng 

nguy cơ VTE) và mổ mở cắt túi mật chiếm 

cao nhất (0,9% - 3,7%). Trong phẫu thuật 

điều trị bệnh lý thoát vị bẹn và bụng, nguy cơ 

VTE cũng khác nhau, trong đó nguy cơ cao 

nhất thuộc về các kỹ thuật cấp cứu. 

Trung vị nguy cơ xuất huyết cần tái can 

thiệp cao hơn ít nhất 2,0% so với trung vị 

nguy cơ VTE khi mở mở cắt lách có chọn lọc 

(1,8% VTE so với 4,0% xuất huyết cần tái 

can thiệp).Trung vị nguy cơ của VTE là 1,6% 

đối với nội soi và 3,7% đối với phẫu thuật cắt 

bỏ ruột non (1,1% - 10,6% giữa các nhóm 

nguy cơ). Tuy nhiên, khi phân tầng theo chỉ 

định và tính đến các tầng nguy cơ VTE của 

người bệnh, trung vị nguy cơ VTE thay đổi 

từ 0,5% ở những người bệnh có nguy cơ VTE 

thấp được phẫu thuật cắt bỏ ruột non do bệnh 

lành tính đến 11,5% ở những người bệnh có 

nguy cơ VTE cao được mổ mở cắt bỏ ruột 

non cấp cứu. Người bệnh trải qua các kỹ thuật 

được thực hiện trên bệnh lành tính thường có 

nguy cơ thấp hơn so với người bệnh trải qua 

các kỹ thuật trên bệnh ác tính. Chúng tôi 

không tìm thấy nghiên cứu nào cung cấp ước 

lượng xuất huyết cần tái can thiệp hoặc 

truyền máu khi cắt bỏ ruột non. 

Phẫu thuật đại trực tràng 

Trong phẫu thuật đại trực tràng, trung vị 

nguy cơ VTE cao hơn ít nhất 2,0% so với 

nguy cơ xuất huyết cần tái can thiệp trong mổ 

mở cắt đại tràng (4,4% VTE so với 0,8% xuất 

huyết cần tái can thiệp) và trong nội soi cắt 

toàn bộ đại tràng hậu môn (5,0% so với 
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0,3%). Chúng tôi nhận thấy 5,4% nguy cơ 

VTE triệu chứng sau mổ mở cắt toàn bộ đại 

tràng hậu môn nhưng không thể ước lượng 

tình trạng xuất huyết cần tái can thiệp. Đối 

với người bệnh có nguy cơ VTE cao, nguy cơ 

này cao hơn ít nhất 2,0% so với nguy cơ xuất 

huyết cần tái can thiệp trong nội soi cắt đại 

tràng (4,7% VTE so với 1,0% xuất huyết cần 

tái phẫu thuật), đặc biệt là chỉ định phẫu thuật 

điều trị viêm ruột (IBD) (7,3% so với 0,3%). 

Trung vị nguy cơ VTE tương tự hoặc 

cao hơn một chút so với nguy cơ xuất huyết 

cần tái can thiệp đối với nội soi cắt đại tràng 

(1,5% VTE so với 1,0% xuất huyết cần tái 

can thiệp), nội soi cắt đại tràng trái (1,9% so 

với 1,1%) và phẫu thuật sa trực tràng vùng 

đáy chậu (1,2% so với 0,4%). Chúng tôi nhận 

thấy nguy cơ VTE là 1,5% đối với phẫu thuật 

cắt bỏ phần trước (bao gồm cắt bỏ một phần 

trực tràng) nhưng không tìm được ước lượng 

tình trạng xuất huyết cần tái can thiệp, tuy 

nhiên, nguy cơ xuất huyết có chỉ định truyền 

máu là 3,7%. Nguy cơ VTE và xuất huyết cần 

tái can thiệp là giống nhau ở những người 

bệnh có nguy cơ VTE thấp được phẫu thuật 

sa trực tràng vùng đáy chậu (0,6% so với 

0,4%), nội soi cắt đại tràng (1,0% so với 

1,0%) và nội soi cắt đại tràng với bệnh lành 

tính (0,3% so với 0,1), cũng như đối với 

những người bệnh có nguy cơ VTE trung 

bình được nội soi cắt bỏ phần trước (VTE 

1,0% so với xuất huyết cần tái can thiệp 

1,2%). 

Phẫu thuật đường tiêu hóa trên và gan tụy 

mật 

Trong phẫu thuật đường tiêu hóa trên 

(ĐTHT) và gan mật tụy (GMT), trung vị 

nguy cơ VTE cao hơn ít nhất 2,0% so với 

nguy cơ xuất huyết cần tái can thiệp đối với 

mổ mở cắt phần gan nhỏ (3,5% so với 0,5%) 

và cắt phần gan lớn (5,3% so với 0,9%), mổ 

mở cắt đoạn tụy xa (6,4% so với 0,7%), nội 

soi cắt khối tá tụy (5,3% so với 1,8%), mổ mở 

cắt khối tá tụy (6,2% so với 2,7%) và mổ mở 

cắt dạ dày (3,3% so với 0,4%).  

Đối với những người bệnh có nguy cơ 

VTE cao, nguy cơ VTE cao hơn ít nhất 2,0% 

so với nguy cơ xuất huyết cần tái can thiệp 

đối với nội soi cắt đoạn tụy xa (7,3% so với 

0,9%), nội soi cắt dạ dày (7,0% so với 1,1%) 

và mổ mở cắt dạ dày (2,3% so với 0,2%). 

Trung vị nguy cơ VTE và xuất huyết cần tái 

can thiệp được chứng minh là như nhau ở nội 

soi cắt gan (0,8% so với 0,8%) và nội soi cắt 

tạo hình dạ dày hình ống (0,3% so với 0,3%). 

Trong nội soi bắc cầu dạ dày, trung vị nguy 

cơ VTE là 0,6% và nguy cơ xuất huyết cần 

tái can thiệp là 0,3%. Nguy cơ xuất huyết cần 

tái can thiệp cao hơn một chút so với nguy cơ 

VTE ở những người bệnh có nguy cơ VTE 

trung bình trải qua hai kỹ thuật này (0,6% 

VTE so với xuất huyết 0,8% và 0,2% VTE so 

với xuất huyết 0,3%). 

BÀN LUẬN 

Phẫu thuật tổng quát 

Trong số các kỹ thuật phẫu thuật vùng 

bụng tổng quát, chúng tôi nhận thấy trung vị 

nguy cơ VTE có triệu chứng trong 4 tuần là 

3,7% đối với cắt bỏ ruột non và 2,9% đối với 

nội soi cắt lách (cả hai đều có độ tin cậy ở 

mức trung bình). Ngược lại, chúng tôi thấy 



c 

 

37 

 

rằng trung vị nguy cơ VTE sau phẫu thuật 

thấp hơn trong nội soi cắt ruột thừa (0,2%) và 

cắt túi mật (< 0,1%), cũng như trong điều trị 

thoát vị bẹn và thoát vị bụng (0,6% và 0,4%) 

(độ tin cậy ở mức thấp đến trung bình). Nguy 

cơ VTE cũng thay đổi theo chỉ định: nguy cơ 

VTE sau phẫu thuật nội soi cắt ruột non và 

mổ hở là thấp nhất khi được thực hiện đối với 

bệnh lành tính (1,0% và 0,9%) so với bệnh ác 

tính (2,3% và 3,4%), hoặc mổ cấp cứu (3,7%) 

(độ tin cậy ở mức thấp đến trung bình). 

Những rủi ro này có thể thay đổi gấp bốn lần 

tùy theo đặc điểm người bệnh (tuổi, chỉ số 

khối cơ thể và tiền sử VTE) (7-9,12). 

Xuất huyết cần tái can thiệp cũng khác 

nhau tùy theo kỹ thuật, cách tiếp cận và chỉ 

định. Phẫu thuật cắt lách chọn lọc có nguy cơ 

xuất huyết cần tái can thiệp cao nhất (4,0% 

đối với mổ mở và 1,3% đối với nội soi), tiếp 

theo là mổ mở thoát vị bụng (1,0%) (độ chắc 

chắn ở mức rất thấp đến thấp). Thông tin về 

nguy cơ xuất huyết cần tái can thiệp thường 

không đáng tin cậy (ví dụ: mổ mở cắt bỏ ruột 

non và nội soi) hoặc có độ tin cậy rất thấp (ví 

dụ: phẫu thuật thoát vị bụng xâm lấn tối thiểu 

và cắt lách).Trước đó, chưa có tổng quan hệ 

thống toàn diện về nguy cơ VTE và xuất 

huyết trong phẫu thuật bụng nói chung. Một 

tổng quan trước đó đề cập đến tác động của 

điều trị dự phòng huyết khối đối trong phẫu 

thuật thoát vị. Các tác giả đã lựa chọn 2 

nghiên cứu (31.266 người bệnh) và kết luận 

rằng nguy cơ VTE là ~ 0,1% trong điều trị 

thoát vị bẹn ở những người bệnh được điều 

trị dự phòng huyết khối. Chúng tôi cũng lựa 

chọn 19 nghiên cứu (208.412 người bệnh) 

cung cấp 5 ước lượng về nguy cơ VTE khi 

điều trị thoát vị bẹn từ < 0,1% đến 3,2% tùy 

thuộc vào các yếu tố nguy cơ của người bệnh 

và phương pháp phẫu thuật, trung vị là 0,6% 

đối với nội soi thoát vị bẹn và 0,2% đối với 

mổ mở điều trị thoát vị bẹn (độ tin cậy từ thấp 

đến trung bình). Bên cạnh ước lượng nguy cơ 

VTE của các phương pháp điều trị thoát vị 

bụng khác nhau, chúng tôi cũng ước lượng 

chỉ số này trong điều trị thoát vị bụng, ước 

lượng tình trạng xuất huyết trong cả điều trị 

thoát vị bẹn và bụng. Một tổng quan hệ thống 

và phân tích tổng hợp trước đó của 8 nghiên 

cứu (1672 người bệnh) đã đề cập đến tỷ lệ 

mắc VTE sau nội soi cắt túi mật (50) và báo 

cáo nguy cơ VTE có triệu chứng là 0,6% ở 

những người bệnh được điều trị dự phòng sau 

nội soi cắt túi mật. 

Phẫu thuật đại trực tràng 

Trong số các kỹ thuật phẫu thuật đại 

trực tràng, nguy cơ VTE có triệu chứng xảy 

ra thường xuyên nhất trong mổ mở cắt toàn 

bộ đại tràng hậu môn cấp cứu (10,0%), tiếp 

theo là mổ mở cắt đại tràng cấp cứu (6,8%) 

(cả hai đều có độ tin cậy vừa phải). Đối với 

những kỹ thuật này, không có báo cáo liên 

quan đến xuất huyết cần tái can thiệp. Nguy 

cơ VTE sau phẫu thuật được báo cáo thấp 

nhất đối với nội soi cắt đại tràng điều trị bệnh 

lành tính và nội soi cắt trực tràng (cả hai đều 

ở mức 0,4% với độ tin cậy vừa phải). Nguy 

cơ xuất huyết tái can thiệp là 0,1% sau nội soi 

cắt đại tràng điều trị bệnh lành tính (độ tin cậy 

vừa phải), nguy cơ đối với nội soi cắt trực 

tràng được chứng minh là không có.  
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Hai tổng quan hệ thống trước đó đã xem 

xét nguy cơ VTE trong phẫu thuật đại trực 

tràng (52,53); tuy nhiên, không cung cấp các 

ước lượng cụ thể theo kỹ thuật. Tổng quan 

đầu tiên xem xét nguy cơ VTE sau phẫu thuật 

ở người bệnh nhiễm trùng ổ bụng đã được 

phẫu thuật đại trực tràng (52). Các tác giả đã 

lựa chọn 38 nghiên cứu hồi cứu (242.992 

người bệnh) và kết luận rằng nguy cơ VTE 

dao động từ 0,6% đến 8,9% (52). Tổng quan 

thứ hai tổng hợp dữ liệu từ 8 nghiên cứu quan 

sát bao gồm 344.627 người bệnh phẫu thuật 

ung thư đại trực tràng (53) và báo cáo tần suất 

gộp các biến cố VTE là 1,9% tại thời điểm 1 

tháng sau phẫu thuật.  

Phẫu thuật đường tiêu hóa trên và gan tụy 

mật 

Chúng tôi nhận thấy nguy cơ cao VTE 

khi mổ mở cắt tụy đoạn xa (6,4%), nội soi 

(5,3%) và mổ mở cắt tụy tá tràng (6,2%). So 

với nguy cơ VTE, trong các kỹ thuật này, 

nguy cơ xuất huyết cần tái can thiệp (0,7% – 

2,7%) có vẻ thấp hơn; tuy nhiên, nguy cơ xuất 

huyết có chỉ định truyền máu lại lớn hơn 

(2,4% – 9,5%). Mổ mở cắt gan có nguy cơ 

VTE đáng kể (2,6%) với 1,1% nguy cơ xuất 

huyết cần tái can thiệp và 9,3% nguy cơ xuất 

huyết có chỉ định truyền máu. Nguy cơ VTE 

gần với nguy cơ xuất huyết cần tái can thiệp 

trong nội soi cắt gan phần nhỏ (0,8% so với 

0,8%) và nội soi cắt tụy đoạn xa (1,3% so với 

0,8%), với nguy cơ truyền máu là 2,8% đối 

với nội soi cắt gan và 4,4% đối với nội soi cắt 

tụy đoạn xa. 

Một tổng quan hệ thống và phân tích 

tổng hợp đã nghiên cứu tính an toàn của điều 

trị dự phòng huyết khối bằng thuốc sau mổ 

mở cắt gan (55). Các tác giả đã lựa chọn 5 

nghiên cứu quan sát (7.350 người bệnh) và 

báo cáo nguy cơ VTE là 2,6% ở những người 

bệnh được điều trị dự phòng huyết khối bằng 

thuốc và 4,6% ở những người bệnh không 

được điều trị dự phòng. Chúng tôi lựa chọn 

23 nghiên cứu: 8 nghiên cứu (3.270 người 

bệnh) cung cấp ước lượng nguy cơ VTE có 

triệu chứng cho nội soi cắt gan và 15 nghiên 

cứu (29.872 người bệnh) cho mổ mở cắt gan.  

Chúng tôi thấy rằng trung vị nguy cơ 

VTE có triệu chứng là 0,8% sau nội soi và 

2,6% sau mổ mở cắt gan ở những người bệnh 

không được điều trị dự phòng huyết khối (độ 

tin cậy thấp). Chúng tôi đã ước lượng riêng 

cho những trường hợp cắt gan phần nhỏ và 

lớn từ 11 nghiên cứu có sẵn (8.108 người 

bệnh) và nhận thấy nguy cơ VTE là 3,5% sau 

mổ mở cắt gan phần nhỏ và 5,3% sau mổ mở 

cắt gan phần lớn (độ tin cậy thấp).  

Lý do có sự khác biệt so với tổng quan 

trước đó là chúng tôi đã điều chỉnh biến điều 

trị dự phòng huyết khối và thời gian theo dõi 

khác nhau, cũng như sự phân tầng theo các 

yếu tố nguy cơ VTE của người bệnh. 

KẾT LUẬN 

Chúng tôi đã thực hiện đánh giá có hệ 

thống để đưa ra ước lượng về nguy cơ tuyệt 

đối của VTE có triệu chứng và xuất huyết 

nặng trong phẫu thuật tổng quát, đại trực 

tràng, ĐTHT và GMT. Công trình này là một 

bước tiến quan trọng cung cấp thông tin cho 

các bác sĩ lâm sàng, người bệnh, người xây 

dựng hướng dẫn và nhà hoạch định chính 

sách trong việc đưa ra các quyết định và 

khuyến nghị quản lý tối ưu liên quan đến việc 
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sử dụng điều trị dự phòng huyết khối. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cho thấy lợi ích 

thực sự của việc điều trị dự phòng VTE trong 

một số phẫu thuật, có thể gây hại trong một 

số kỹ thuật khác, và sự cân bằng hai nguy cơ 

này. Do đó, quyết định lý tưởng nhất sẽ dựa 

trên dự đoán nguy cơ trên từng người bệnh, 

cũng như mong muốn của người bệnh khi xét 

đến nguy cơ VTE so với xuất huyết. 
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Nguyễn Thị Lan Hương 

Khoa Nội tiết - Đái tháo đường 

 

TÓM TẮT 

Tổng quan: Đái tháo đường là bệnh lý mạn tính có nhiều biến chứng nguy hiểm. Kiểm soát 

đường huyết kém làm xuất hiện sớm cũng như làm nặng thêm các biến chứng, đặc biệt là các 

biến chứng vi mạch.  

Mục tiêu: Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan của các người 

bệnh đái tháo đường type 2 kiểm soát đường huyết kém (HbA1C ≥ 8%) tại khoa Nội tiết – 

Bệnh viện Bạch Mai.  

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 122 người bệnh được chẩn 

đoán và điều trị đái tháo đường type 2 ít nhất 3 tháng và lần này vào điều trị tại khoa Nội tiết 

- Bệnh viện Bạch Mai, có xét nghiệm HbA1C ≥ 8,0% từ tháng 11/2021 đến tháng 7/2022.   

Kết quả: Trên tổng số 122 người bệnh có HbA1C ≥ 8%, tỷ lệ tuổi > 65 tuổi chiếm 54,1%. 

Trong đó, có thừa cân, béo phì chiếm 50,4%. Tỷ lệ đồng mắc cả 2 bệnh tăng huyết áp và rối 

loạn lipid máu chiếm 79,6% trong nhóm HbA1C 8-10, cao hơn so với 60,3% ở nhóm HbA1C 

> 10, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, (p= 0,038). Tỷ lệ hạ đường huyết cao (60%), trong đó 

có 15% trường hợp hạ đường huyết nặng phải điều trị cấp cứu. Các yếu tố: chỉ số khối cơ thể 

(OR: 2,667; KTC 95%: 1,009 – 7,047; p= 0,048) không hoạt động thể lực (OR: 4,815; KTC 

95%: 1,030 – 22,503; p= 0,046), hút thuốc lá (OR: 5,979; KTC 95%: 1,621 – 22,049; p= 

0,007), có liên quan đến kiểm soát đường huyết kém có ý nghĩa thống kê.  

Kết luận: Đa số người bệnh đái tháo đường type 2 kiểm soát kém là những người có nhiều 

bệnh lý đi kèm, tỷ lệ biến chứng cao và nguyên nhân sơ bộ có thể là do thừa cân, béo phì, 

không hoạt động thể lực và hút thuốc lá. 

 

 

 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
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Theo IDF 2021, Việt Nam có xấp xỉ 4 

triệu người mắc đái tháo đường, chiếm 6% 

dân số theo lứa tuổi (1). Bệnh có nhiều biến  

chứng mạn tính ảnh hưởng nghiêm trọng đến 

chất lượng cuộc sống, tuổi thọ người bệnh, 

cũng như gánh nặng cho gia đình và xã hội 

(2).  

Các biến chứng mạn tính này được phân 

loại: vi mạch (bệnh thần kinh, bệnh thận 

ĐTĐ, bệnh võng mạc ĐTĐ), mạch máu lớn 

(bệnh tim mạch, đột quỵ và bệnh mạch máu 

ngoại vi) (3,4) và có liên quan mật thiết với 

kiểm soát đường huyết.  

Tuy nhiên, thực tế ở Việt Nam kiểm 

soát đường huyết rất kém, chỉ có 36,1% 

người bệnh đạt mục tiêu HbA1C (5). Và 

trong thực tế, tỷ lệ đó còn thấp hơn, vì hơn 

một nửa (51,5%) số người bệnh không hề biết 

mình bị bệnh và chỉ đi khám khi đường huyết 

rất cao hoặc nhiều biến chứng (5). 

Tuy nhiên chưa có nhiều nghiên cứu tập 

trung đi sâu về những biến chứng nặng nề ở 

những người bệnh kiểm soát đường huyết 

kém.  

Vì vậy, để bước đầu tìm hiểu nguyên 

nhân và có cơ sở cho việc lên kế hoạch giáo 

dục hoặc can thiệp nhằm giúp các người bệnh 

đái tháo đường kiểm soát đường huyết tốt 

hơn cũng như làm bài học cho các người bệnh 

đái tháo đường khác, chúng tôi tiến hành 

nghiên cứu này với mục tiêu: Mô tả đặc điểm 

lâm sàng và các yếu tố liên quan của các 

người bệnh ĐTĐ type 2 kiểm soát đường 

huyết kém tại khoa Nội tiết – Bệnh viện 

Bạch Mai. 

 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Được chẩn đoán và điều trị đái tháo 

đường type 2 ít nhất 3 tháng và lần này vào 

điều trị tại khoa Nội tiết Bệnh viện Bạch Mai, 

có xét nghiệm HbA1C ≥ 8,0% trong vòng 2 

tuần trước ngày thăm khám. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu:   

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: Phương pháp 

nghiên cứu: mô tả cắt ngang. 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu: Cỡ mẫu xác định 

dựa trên công thức tính cỡ mẫu cho nghiên 

cứu ngang mô tả với độ tin cậy 95%, sai số 

ước lượng là 0,05.   

 𝑛 = 𝑍1−𝛼/2
2 𝑝(1−𝑝)

(𝑝.𝜀)2
 

Trong đó: n là cỡ mẫu tối thiểu cần thiết, ε 

= 0,25, α là độ tin cậy 95% 

p là tỷ lệ người bệnh đái tháo đường 

type 2 có ít nhất một biến chứng vi mạch 

trong một nghiên cứu cắt ngang từ các bệnh 

viện Thiên Tân, Trung Quốc, p = 0,345. 

Như vậy, n = 117 người bệnh ± 10% = 

128 người bệnh. 

2.2.3. Các biến nghiên cứu:   

 - Đặc điểm chung: Tuổi và giới, thời gian 

chẩn đoán bệnh, chỉ số BMI, nồng độ HbA1C. 

- Bộ câu hỏi: Đánh giá tuân thủ điều trị 

theo thang điểm Morisky (MMAS-8), Đánh giá 

hoạt động thể lực theo thang điểm IPAQ- Short 

Form (IPAQ- SF). 

- Biến chứng: mạch máu lớn (tai biến 

mạch máu não, bệnh mạch vành, bệnh động 

mạch ngoại vi), biến chứng mạch máu nhỏ (biến 

chứng võng mạc, biến chứng thận, biến chứng 

thần kinh ngoại vi). 
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- Biến số chính của phân tích là kiểm soát 

đường huyết, được đo bằng HbA1c (%) chia 

thành 2 loại chính: kiểm soát đường huyết kém 

đối với HbA1C ≥ 8% đến < 10%; và kiểm soát 

rất kém đối với HbA1C ≥ 10% (được ADA coi 

là kiểm soát đường huyết rất tồi, cần kiểm soát 

đường huyết tích cực) (6). 

2.2.4. Xử lí số liệu: Số liệu được làm sạch, 

mã hóa và nhập bằng phần mềm Excel. Phân 

tích bằng phần mềm SPSS 22.0. 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1 Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu  

Bảng 3.1. Đặc điểm đối tượng nghiên cứu 

 
Tổng 

(n=122) 

HbA1C 

p 8-10% 

(n= 49) 

> 10% 

(n= 73) 

Giới 

(n, %) 

Nam 64 (52,5) 28 (57,1) 36 (49,3) 
0,396 

Nữ 58 (47,5) 21 (42,9) 37 (50,7) 

Tuổi 

(n, %) 

< 45 3 (2,5) 0 (0,0) 3 (4,1) 

0,572 
45 - 54 17 (13,9) 6 (12,2) 11 (15,1) 

55 - 64 36 (29,5) 16 (32,7) 20 (27,4) 

≥ 65 66 (54,1) 27 (55,1) 39 (53,4) 

BMI 

(n, %) 

Gầy 13 (11,1) 5 (10,4) 8 (11,6) 

0,240 
Trung bình 45 (38,5) 15 (31,2) 30 (43,5) 

Thừa cân 31 (26,5) 12 (25,0) 19 (27,5) 

Béo phì 28 (23,9) 16 (33,3) 12 (17,4) 

Nơi sống 

(n, %) 

Thành thị 61 (50) 30 (61,2) 31 (42,5) 
0,042* 

Nông thôn 61 (50) 19 (38,8) 42 (57,5) 

Thời gian 

phát hiện 

ĐTĐ 

< 1 năm 5 (4,1) 1 (2,0) 4 (5,5) 

0,322 
1 - 5 năm 37 (30,3) 12 (24,5) 25 (34,2) 

5 - 10 năm 32 (26,2) 12 (37,5) 20 (27,4) 

> 10 năm 48 (39,3) 24 (49,0) 24 (32,9) 

Tình trạng 

hút thuốc 

lá (n, %) 

Không hút 77 (63,1) 29 (59,2) 48 (65,8) 

0,221 Đã từng hút 26 (21,3) 9 (18,4) 17 (23,3) 

Đang hút 19 (15,6) 11 (22,4) 8 (11,0) 

Nhận xét: Trên tổng số 122 người bệnh có HbA1C > 8%, có 77 người bệnh không hút 
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thuốc lá, chiếm 63,1%. Tỷ lệ nam (52,5%) lớn hơn nữ (47,4%). Tỷ lệ tuổi > 65 tuổi chiếm 

54,1%. Trong đó, có thừa cân, béo phì chiếm 50,4% và tỷ lệ này thấp hơn ở những người có 

thời gian mắc đái tháo đường < 1 năm (4,1%), sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(p=0,322). Tỷ lệ nông thôn và thành thị ở 2 nhóm HbA1C khác biệt có ý nghĩa thống kê (p= 

0,042). 

3.2. Đặc điểm lâm sàng và các yếu tố liên quan 

Bảng 3.2. Các yếu tố liên quan và biến chứng với mức HbA1C 

 
Tổng 

(n=122) 

HbA1C 

p 8-10% 

(n= 49) 

> 10% 

(n= 73) 

Tuân thủ điều trị 

(MMAS- 8) 

(n, %) 

Thấp/Không 32 (26,2) 12 (24,5) 20 (27,4) 

0,772 Trung bình 40 (32,8) 15 (30,6) 25 (34,2) 

Tốt 50 (41,0) 22 (44,9) 28 (38,4) 

Khám định kỳ (n, 

%) 

Không 22 (18,0) 7 (14,3) 15 (20,5) 

0,677 Thỉnh thoảng 26 (21,3) 11 (22,4) 15 (20,5) 

Thường xuyên 74 (60,7) 31 (63,3) 43 (58,9) 

Điều trị 

(n, %) 

Không 9 (7,4) 2 (4,1) 7 (9,6) 

0,194 
Thuốc viên 52 (42,6) 17 (34,7) 35 (47,9) 

Thuốc tiêm 18 (14,8) 8 (16,3) 10 (13,7) 

Cả 2 43 (35,2) 22 (44,9) 21 (28,8) 

Bệnh đi kèm 

(n, %) 

THA 5 (4,1) 3 (6,1) 2 (2,7) 

0,038* 
RLLP máu 27 (22,1) 6 (12,2) 21 (28,8) 

Cả 2 83 (68,0) 39 (79,6) 44 (60,3) 

Khác 7 (5,7) 1 (2,0) 6 (8,2) 

Biến chứng 

(n, %) 

Không 37 (30,3) 17 (34,7) 20 (27,4) 

0,339 
BC mạch máu nhỏ 46 (27,7) 14 (28,6) 32 (43,8) 

BC mạch máu lớn 13 (10,7) 5 (10,2) 8 (11,0) 

Cả 2 26 (21,3) 13 (26,5) 13 (17,8) 

Hạ đường huyết 

trong 1 năm qua 

(n, %) 

Không 50 (41,0) 16 (32,7) 34 (46,6) 

0,284 

Có nhưng không 

phải nhập viện 
62 (50,8) 29 (52,2) 33 (45,2) 

Phải nhập viện vì hạ 

đường huyết 
10 (8,2) 4 (8,2) 6 (8,2) 

Nhận xét: Tỷ lệ đồng mắc cả 2 bệnh chiếm 79,6% trong nhóm HbA1C 8-10 cao hơn 

so với 60,3% ở nhóm HbA1C > 10, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, (p= 0,038).  
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Bảng 3.3. Phân tích đa biến các yếu tố liên quan với kiểm soát HbA1C 

Đặc điểm 
Phân tích đa biến 

OR 95% CI p 

Nơi sống 
Nông thôn 1,051 0,919 – 1,201 0,259 

Thành thị - - - 

Bệnh viện 

quản lý 

Không 0,792 0,115 – 5,496 0,815 

Phòng khám tư 0,562 0,042 – 7,430 0,662 

Huyện/Trạm xá 0,581 0,224 – 1,505 0,264 

Trung ương/Tỉnh - - - 

Hút thuốc 

lá 

Đang hút 5,979 1,621 – 22,049 0,007* 

Đã từng hút 1,072 0,366 – 3,137 0,900 

Không bao giờ - - - 

BMI 

(n, %) 

Gầy 1,230 0,348 – 4,486 0,732 

Trung bình - - - 

Thừa cân 1,263 0,488 – 3,273 0,631 

Béo phì 2,667 1,009 – 7,047 0,048* 

Hoạt động 

thể lực 

(IPAQ- SF) 

Không 4,815 1,030 – 22,503 0,046* 

Hoạt động tối thiểu 3,123 0,667 – 14,618 0,148 

Hoạt động tăng cường - - - 

Thuốc điều 

trị 

Không dùng thuốc 0,557 0,056 – 5,528 0,618 

Insulin 1,703 0,471 – 6,158 0,417 

Phối hợp thuốc 2,352 0,860 – 5,528 0,096 

Thuốc viên - - - 

Tuân thủ 

chế độ ăn 

 

Không bao giờ 0,447 0,072 – 2,796 0,390 

Thỉnh thoảng 0,378 0,139 – 1,024 0,056 

Luôn luôn - - - 

Nhận xét: Trong nghiên cứu của chúng tôi, béo phì có liên quan với kiểm soát đường 

huyết HbA1C > 10% (OR: 2,667; KTC 95%: 1,009 – 7,047; p= 0,048) có ý nghĩa thống kê. 

Các yếu tố: không hoạt động thể lực, hút thuốc lá cũng có liên quan đến nguy cơ HbA1C > 

10% (với p lần lượt là 0,046 và 0,007).* (-) các giá trị tham chiếu. 
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IV. BÀN LUẬN 

4.1 Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

Từ kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

(Bảng 3.1) cho thấy trên tổng số 122 người 

bệnh có HbA1C > 8%, tỷ lệ tuổi > 65 tuổi 

chiếm 54,1%. Trong đó, có thừa cân, béo phì 

chiếm 50,4%. Kết quả này cũng tương đương 

với đặc điểm của quần thể người bệnh đái 

tháo đường type 2 nói chung trong nghiên 

cứu cắt ngang của Josep Franch-Nadal trên 

phần lớn khu vực Địa Trung Hải (7). Kết quả 

gợi ý cho việc cần tập trung can thiệp cho 

nhóm người bệnh có những đặc điểm này. 

Tỷ lệ nông thôn và thành thị ở 2 nhóm 

HbA1C khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 

0,042), phù hợp với kết quả nghiên cứu IFD 

2021(1). Điều này có thể do khả năng tiếp cận 

với các xét nghiệm, điều kiện thuốc thang, tư 

vấn sức khỏe còn hạn chế ở các vùng nông 

thôn, đặc biệt vùng sâu vùng xa và dân trí 

thấp. 

4.2. Đặc điểm lâm sàng và một số yếu tố 

liên quan 

Kết quả nghiên cứu (Bảng 3.2) cho 

thấy: Bệnh lý đi kèm chính với đái tháo 

đường là rối loạn lipid máu và tăng huyết áp. 

Tỷ lệ đồng mắc cả 2 bệnh chiếm 79,6% trong 

nhóm HbA1C 8-10, cao hơn so với 60,3% ở 

nhóm HbA1C > 10, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê, (p = 0,038). Tỷ lệ không tuân thủ 

chế độ ăn chiếm 42,4% và tuân thủ dùng điều 

trị kém theo thang MMAS-8 (≤ 6 điểm) 

chiếm 26,2%. Điều này có thể được giải thích 

rằng người bệnh có xu hướng tuân thủ dùng 

thuốc tốt hơn là thay đổi lối sống  

 

 

lành mạnh trong 1 thời gian kéo dài.  

Tỷ lệ điều trị không dùng thuốc chiếm 

9,6% ở nhóm người bệnh có HbA1C > 10 cao 

hơn ở nhóm HbA1C 8-10. Trong khi, tỷ lệ 

điều trị bằng cả thuốc viên và insulin ở nhóm 

HbA1C 8 - 10 cao hơn (44,9%). Điều này phù 

hợp với nền tảng cơ chế điều trị chính của  

người bệnh đái tháo đường type 2. Từ kết quả 

nghiên cứu trên người bệnh kiểm soát đường 

huyết kém, tỷ lệ hạ đường huyết cao (60%), 

trong đó có 15% trường hợp hạ đường huyết 

nặng phải điều trị cấp cứu. Điều này kiểm 

soát đường huyết rất kém ở nhóm người bệnh 

này.  

Tỷ lệ người bệnh không có biến chứng 

vi mạch ở nhóm HbA1C > 10 chiếm 67%, 

thấp hơn ở nhóm HbA1C 8 -10 (chiếm 80%) 

và thấp hơn nhiều so với quần thể người bệnh 

đái tháo đường kiểm soát đường huyết tốt 

(92%) trong nghiên cứu mối liên quan của 

kiểm soát đường huyết với chi phí nằm viện 

(7). Trong khi tỷ lệ biến chứng mạch máu lớn 

có xu hướng thấp hơn khi kiểm soát đường 

huyết kém hơn. Kết quả này cũng phù hợp 

với nhiều nghiên cứu lớn, rằng kiểm soát 

đường huyết tốt làm giảm tỷ lệ các biến 

chứng mạch máu nhỏ ở người bệnh đái tháo 

đường (7).  

Kết quả phân tích hồi quy đa biến (Bảng 

3.3) cho thấy các yếu tố bao gồm chỉ số khối 

cơ thể cao, không hoạt động thể lực, hút thuốc 

lá làm tăng đáng kể nguy cơ khó kiểm soát 

HbA1C (lần lượt là 2,7; 4,8; 5,9 lần) và sự liên 

quan này có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

V. KẾT LUẬN 
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 Đa số người bệnh đái tháo đường type 

2 kiểm soát kém là những người có nhiều 

bệnh lý đi kèm, tỷ lệ biến chứng cao  

 

và nguyên nhân sơ bộ có thể là do thừa cân, 

béo phì, không hoạt động thể lực và hút thuốc 

lá. 
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TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Sau phẫu thuật đường tiêu hóa thường gặp tắc ruột. Bài báo này dựa trên một 

tổng quan và phân tích tổng hợp, nhằm so sánh hiệu quả của việc nhai kẹo cao su, uống cà 

phê và caffeine đối với các kết quả liên quan đến tắc ruột.  

Phương pháp: Tổng quan tài liệu, đánh giá các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng (RCT) 

so sánh các phương pháp điều trị không xâm lấn đối với tắc ruột sau phẫu thuật đường tiêu 

hóa. Tập trung phân tích dựa trên phân tích hệ thống tác dụng ngẫu nhiên, so sánh trực tiếp 

và gián tiếp đồng thời về thời gian trung tiện lần đầu, thời gian đại tiện đầu tiên và thời gian 

nằm viện, với phân tích Bayes và chuỗi Markov.  

Kết quả: Tổng cộng có 32 RCT so sánh 4.999 người bệnh được đưa vào phân tích tổng hợp. 

Thời gian đến trung tiện giảm nhờ nhai kẹo cao su (khác biệt trung bình so với đối chứng 

(MD): -11 giờ, khoảng tin cậy 95% (KTC) 95%) -16 đến -5 giờ, p < 0,001). Thời gian đến đại 

tiện lần đầu giảm do nhai kẹo cao su và cà phê, với MD là -18 giờ (KTC 95% -23 đến -13 

giờ, p < 0,001) và -13 giờ (95 % CI -24 đến -1 giờ, p < 0,001), tương ứng, thời gian nằm viện 

giảm do uống cà phê và nhai kẹo cao su với MD là -1,5 ngày (KTC 95%: - 2,5 đến -0,6 ngày, 

p < 0,001) và -0,9 ngày (KTC 95%: -1,3 đến -0,4 ngày, p < 0,001).  

Kết luận: Uống cà phê và nhai kẹo cao su đã được chứng minh là phương pháp không xâm 

lấn hiệu quả giúp rút ngắn thời gian nằm viện và thời gian đến đại tiện lần đầu, đặc biệt trong 

phẫu thuật mở đường tiêu hóa; do đó, nên khuyến khích người bệnh nhai kẹo cao su và uống 

cafe sau phẫu thuật đường tiêu hóa. 

Từ khóa: Phẫu thuật ổ bụng; Phẫu thuật đại tràng; Cà phê; Nhai kẹo cao su; Tắc ruột. 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tắc ruột sau phẫu thuật (TR) là một 

biến chứng phổ biến và đáng kể của phẫu 

thuật đường tiêu hóa. Tỷ lệ chung của TR sau 

phẫu thuật thay đổi tùy theo định nghĩa và 

xảy ra ở khoảng 10 - 30% người bệnh sau 

phẫu thuật ổ bụng. Biểu hiện là chậm trung 

tiện và đại tiện, chướng bụng, buồn nôn, nôn 

và không thể dung nạp thức ăn qua đường 

miệng. Thông thường, phải đặt ống sonde, 

người bệnh bị thiếu hụt dinh dưỡng và tăng 

nguy cơ mắc bệnh sau phẫu thuật (1). Tuy 

nhiên, gánh nặng tài chính và TR có thể làm 

tăng nguy cơ mắc các bệnh lý sau phẫu thuật 

của người bệnh như viêm phổi do hít (0,44 - 

1,4%), rò rỉ miệng nối (lên đến 5%) hoặc 

thậm chí tử vong (0,9%) (2). Vì có nhiều yếu 

tố ảnh hưởng đến chức năng ruột sau phẫu 

thuật, chẳng hạn như gây mê, dùng thuốc sau 

phẫu thuật hoặc bản thân quy trình phẫu 

thuật, nên nhiều giải pháp quản lý xâm lấn 

một phần đã thu hút được sự quan tâm và thảo 

luận. 

 

Hình minh họa: Internet 

Nhai kẹo cao su, uống caffeine hoặc 

uống cà phê trong giai đoạn đầu hậu phẫu để 

giảm TR và giảm độ nặng của TR là một 

phương pháp không xâm lấn đầy hứa hẹn và 

không có tác dụng phụ nghiêm trọng. Tương  

 

tự như nhai kẹo cao su, caffeine và cà phê là 

những sản phẩm rẻ tiền và được bán rộng rãi. 

Hầu hết người bệnh đều quen thuộc và có 

kinh nghiệm sử dụng các sản phẩm này, đây 

là những biện pháp can thiệp dễ thực hiện giai 

đoạn hậu phẫu. Nhiều nghiên cứu đã được 

tiến hành để điều tra các phương pháp khác 

nhau này với các kết quả khác nhau. Người ta 

cho rằng việc nhai kẹo cao su và uống cà phê 

hoặc caffeine sau phẫu thuật có thể giúp phục 

hồi chức năng tiêu hóa bằng cách kích thích 

sớm (3). Hiệu quả của nhai kẹo cao su, cà 

phê, và caffein đối với nhu động ổ bụng giai 

đoạn hậu phẫu đã và đang được thảo luận. 

Các nghiên cứu trước đây đã báo cáo những 

kết quả không rõ ràng về việc liệu cà phê hay 

caffeine có tác dụng lớn hơn hay không, tuy 

nhiên, không có sự khác biệt giữa cà phê và 

caffeine về mặt cải thiện nhu động ruột sau 

phẫu thuật và giảm thời gian nằm viện.(4) 

Nghiên cứu của chúng tôi là một tổng 

quan tài liệu có hệ thống và phân tích tổng 

hợp mạng lưới nhằm đánh giá hiệu quả điều 

trị của việc nhai cà phê, caffeine và kẹo cao 

su đối với nhu động ruột sau phẫu thuật về 

thời gian cho đến khi trung tiện lần đầu, thời 

gian cho đến khi đại tiện lần đầu và thời gian 

nằm viện bằng cách so sánh trực tiếp và gián 

tiếp đồng thời. 

THU THẬP DỮ LIỆU 

Nghiên cứu trên văn bản y khoa mang 

tính hệ thống từ Pubmed, thư biện Cochrane 

và Google Scholar. Tiêu chí lựa chọn: Là các 

nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng (RCT) 
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so sánh ít nhất hai phương pháp điều trị, đo 

lường ít nhất một trong các thông số kết quả 

sau: thời gian đến khi trung tiện lần đầu, thời 

gian đại tiện lần đầu và thời gian nằm viện 

sau phẫu thuật đường tiêu hóa. 

Tiêu chí loại trừ: Chúng tôi đã loại trừ 

các đánh giá, phân tích tổng hợp, báo cáo 

trường hợp, thư từ, nhận xét và không phải 

RCT. 

KẾT QUẢ 

Lựa chọn nghiên cứu 

Tổng cộng thu thập được 509 nghiên 

cứu. Sau khi loại bỏ 340 nghiên cứu trùng lặp, 

con lại 169 nghiên cứu đã được sàng lọc sau 

khi loại trừ các nghiên cứu không đủ điều 

kiện (1 nghiên cứu bị loại do xuất bản kép, 43 

nghiên cứu không phải là RCT và 93 nghiên 

cứu không báo cáo các thông số hoặc kết quả 

cần thiết, không liên quan đến phẫu thuật 

đường tiêu hóa), 32 nghiên cứu so sánh ít nhất 

một trong các phương pháp điều trị với biện 

pháp kiểm soát và đánh giá ít nhất một trong 

các kết quả đã được đưa vào phân tích tổng 

hợp mạng lưới này. 

Đặc điểm nghiên cứu 

Tổng cộng 32 nghiên cứu bao gồm 

4.999 người bệnh. 26 nghiên cứu báo cáo về 

việc nhai kẹo cao su và 6 nghiên cứu còn lại 

báo cáo về việc uống cà phê hoặc tiêu thụ một 

lượng caffeine. Hơn nữa, 5 trong số 32 

nghiên cứu cũng báo cáo thêm về các phương 

pháp trị liệu khác (một nghiên cứu về việc sử 

dụng kẹo, một nghiên cứu về miếng dán, một 

nghiên cứu về việc sử dụng dầu ô liu, một 

nghiên cứu về cách sử dụng vòng tay và một 

nghiên cứu khác về châm cứu). Những liệu 

pháp này không được xem xét trong các phân 

tích định lượng vì chúng chỉ được quan sát và 

đánh giá đơn độc. Không có nghiên cứu nào 

trong số những nghiên cứu đó có so sánh 

nhiều phương pháp điều trị với đối chứng là 

một trong số các biện pháp can thiệp trong 

nghiên cứu của chúng tôi. 

Phân tích tổng hợp 

Điểm gộp ước tính cho thời gian đến khi 

trung tiện lần đầu là 50,8 giờ (KTC 95%: 46,0 

đến 55,6 giờ), thời gian cho đến khi đại tiện 

lần đầu là 69,4 giờ (KTC 95%: 62,0 đến 76,7 

giờ) và thời gian nằm viện là 6,4 ngày (KTC 

95 %: 5,7 đến 7,1 ngày) không phụ thuộc vào 

điều trị. 

Trong phân tích tổng hợp theo cặp, việc 

nhai kẹo cao su làm giảm thời gian đến khi 

trung tiện lần đầu, thời gian cho đến khi đi đại 

tiện lần đầu và thời gian nằm viện theo MD 

là -11h (KTC 95%: -15,8 đến -6,1 giờ), -18h 

(KTC 95%: -23,2 đến -12,8 giờ) và -0,9 ngày 

(KTC 95%: 1,3 đến -0,4 ngày), so với nhóm 

đối chứng uống cà phê làm giảm thời gian 

đến đại tiện lần đầu với MD là -13,4 giờ 

(KTC 95%: -19,9 đến -6,9 giờ), nhưng không 

làm giảm thời gian đến đại tiện lần đầu (MD 

là -0,5 giờ với KTC 95%: - 10,4 đến 9,4 giờ) 

hoặc thời gian nằm viện (MD -2,3 ngày với 

KTC 95%: -5,5 đến 0,9 ngày). Lượng 

caffeine không ảnh hưởng đến thời gian đến 

trung tiện lần đầu (MD -4,7 giờ với KTC 

95%: - 11,9 đến 2,5 giờ), thời gian đến lần đại 

tiện đầu tiên (MD là -0,3 giờ với KTC 95%: 

-15,7 đến 15 giờ) hoặc thời gian nằm viện 
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(MD là -0,3 ngày với KTC 95%: -1,1 đến 0,4 

ngày). 

Có sự không đồng nhất đáng kể về mặt 

thống kê ba kết quả (p < 0,001), đặc biệt là 

nhai kẹo cao su được xếp hạng tốt nhất về 

thời gian trung tiện lần đầu và đến lần đại tiện 

đầu tiên trong khi uống cà phê được xếp hạng 

tốt nhất theo thời gian nằm viện. Đối với việc 

nhai kẹo cao su, uống cà phê và lượng 

caffeine trong thời gian đến khi trung tiện lần 

đầu lần lượt là 0,89, 0,33 và 0,53; giá trị p cho 

thời gian đến lần đi tiêu đầu tiên lần lượt là 

0,92, 0,69 và 0,22; về thời gian nằm viện lần 

lượt là 0,61, 0,94 và 0,35. Thời gian đến trung 

tiện lần đầu giảm khi nhai kẹo cao su với MD 

là -11 giờ, (KTC 95% -16 đến -5 giờ, p < 

0,001). Thời gian cho đến lần đại tiện đầu tiên 

được giảm bớt bằng cách nhai kẹo cao su với 

MD là -18 giờ (KTC 95% -23 đến -13 giờ, p 

< 0,001) và bằng cà phê có MD -13 giờ (KTC 

95% -24 đến -1 giờ). Thời gian nằm viện 

giảm trong nhóm nhai cà phê và kẹo cao su 

với MD là -1,5 ngày (KTC 95%: -2,5 đến -

0,6 ngày, p <0,001) và -0,9 ngày (KTC 95%: 

-1,3 đến -0,4 ngày, p < 0,001). Cà phê không 

vượt trội hơn so với nhai kẹo cao su về thời 

gian nằm viện, với MD là -0,7 ngày (KTC 

95%: -1,7 đến 0,4 ngày, p=0,203) đối với 

caffeine. Những kết quả này đã được xác 

nhận bằng phân tích độ nhạy với Bayesian 

NMA với ước tính điểm khá giống nhau và 

khoảng tin cậy 95%. 

Các nghiên cứu với phẫu thuật nội soi 

và phẫu thuật mở hỗn hợp đã được bổ sung 

vào các nhóm nghiên cứu. Các phân tích dưới 

nhóm về nhai kẹo cao su và uống cà phê cho 

thấy thời gian xuất viện giảm đáng kể ở nhóm 

phẫu thuật mở (KTC 95% (kẹo cao su): -1,7 

đến -0,3 ngày, tương ứng KTC 95% (cà phê): 

-6,1 đến -1,4 ngày). Ở nhóm nội soi không có 

ảnh hưởng đáng kể đến thời gian xuất viện 

(KTC 95% (kẹo cao su): -1,2 đến 1,1), KTC 

95% (cà phê): -2,1 đến 0,5). Thời gian đại 

tiện lần đầu ở nhóm nhai kẹo cao su giảm 

đáng kể (KTC 95%: -23,1 đến 11,2 giờ) 

nhưng không làm tăng thời gian xuất viện ở 

nhóm này.  

BÀN LUẬN 

Tổng quan hệ thống này cho thấy tác 

dụng có ý nghĩa thống kê và có liên quan về 

mặt lâm sàng đối với tắc ruột sau phẫu thuật 

đường tiêu hóa của nhai kẹo cao su và uống 

cà phê, nhưng không thấy tác dụng tương tự 

khi sử dụng caffeine. Những phát hiện này 

được xác nhận bằng phân tích tổng hợp theo 

cặp, các tác động ngẫu nhiên NMA sử dụng 

các phương pháp tần suất và mạng Bayes. 

Nhai kẹo cao su có liên quan đến sự cải thiện 

của tất cả các biến đánh giá. Uống cà phê giúp 

rút ngắn thời gian đi đại tiện lần đầu và thời 

gian nằm viện nhưng không giảm thời gian 

trung tiện lần đầu. Chưa thấy sự khác biệt đủ 

ý nghĩa thống kê khi xét đến hiệu quả giảm 

thời gian nằm viện khi so sánh giữa nhóm 

uống cà phê và nhóm nhai kẹo cao su. 

Nguyên nhân là do có sự không đồng nhất về 

mặt thống kê của các nghiên cứu được đưa 

vào nghiên cứu tổng quan này, do đó, không 

thể hiện sự khác biệt rõ ràng về mặt thống kê 

giữa hai nhóm. 
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Phân tích phân nhóm giữa nhóm phẫu 

thuật nội soi và phẫu thuật mở, đã xác nhận 

can thiệp giúp rút ngắn đáng kể thời gian nằm 

viện ở nhóm phẫu thuật mở. Trong phân tích 

phân nhóm ở nhóm phẫu thuật nội soi, hiệu 

quả của nhai kẹo cao su không rõ ràng. Điều 

này có thể giải thích là phương pháp nội soi 

giúp làm giảm chấn thương thành bụng và 

các phản ứng viêm, thần kinh thể dịch, phản 

ứng đau, nên quá trình phục hồi có thể được 

đẩy nhanh hơn. 

Đối với câu hỏi nghiên cứu hiện tại, thời 

gian nằm viện có thể được coi là thước đo 

khách quan nhất và dễ ghi nhận nhất đối với 

việc uống cà phê và nhai kẹo cao su, thì việc 

rút ngắn thời gian nằm viện là 1,5 ngày và 0,9 

ngày lại không có ý nghĩa, do đó xác nhận 

nghiên cứu gần đây báo cáo rằng không có 

tác dụng của caffeine đối với TR trong một 

RCT đồng nhất đánh giá phẫu thuật cắt đại 

tràng nội soi (5). 

Uống cà phê và nhai kẹo cao su làm 

giảm chi phí liên quan đến thời gian nằm 

viện. Vì những sản phẩm này không hề đắt, 

và nhiều người đã quen thuộc sử dụng, và dễ 

được người bệnh sử dụng rộng rãi. Nghiên 

cứu của Watanabe và Eamudomkarn báo cáo 

phát hiện tương tự, giảm thời gian nằm viện 

khi uống cà phê sau phẫu thuật. Ngoài ra, khi 

thời gian nằm viện trung bình giảm thì sẽ 

giảm chi phí chăm sóc. 

Về mặt sinh lý, hệ thống tiêu hóa sẽ 

được kích thích với các bữa ăn có lượng calo, 

độ axit hoặc độ thẩm thấu cao hoặc do lượng 

ăn nhiều ít. Các thành phần của kẹo cao su, 

cà phê và caffeine phải có tác dụng sinh hóa 

nào đó, vì chúng hầu như không chứa calo và 

độ thẩm thấu thấp. Cà phê và các hợp chất 

hoạt tính sinh học của nó được cho là có tác 

động đến niêm mạc đường tiêu hóa (khả năng 

thẩm thấu, bài tiết và tăng sinh), thành ruột 

cũng như trục não-ruột. Uống cà phê cũng 

gây ra quá trình giải phóng cholecystokinin, 

làm co thắt túi mật, và gia tăng nhu động ruột 

trong phản ứng dạ dày ruột. Vì sự khác biệt 

trong thành phần của cà phê so với caffeine, 

nên có thể giải thích những kết quả khác nhau 

về thời gian nằm viện, thời gian đến khi trung 

tiện lần đầu và thời gian đi vệ sinh đầu tiên 

có liên quan đến các thành phần khác nhau 

này, chẳng hạn như melanoidin hoặc axit 

chlorogen. Có thể sự khác biệt về loại hạt cà 

phê, cũng như quá trình rang, dẫn đến sự thay 

đổi mạnh mẽ về thành phần này. 

Axit chlorogen được cho là có tác dụng 

chống viêm khi ức chế sản sinh interleukin-6 

và yếu tố hoại tử khối u alpha, do đó làm giảm 

viêm và đau bằng cách cải thiện khả năng 

phục hồi của đường tiêu hóa, trong khi 

melanoidin phần nào hoạt động như chất xơ, 

điều này đã được chứng minh trong các thí 

nghiệm in vivo, có khả năng kích hoạt thụ thể 

cholinergic và tác động đến sự co bóp của cơ 

trơn dạ dày. 

Xem xét cơ chế sinh lý mà việc nhai kẹo 

cao su giúp cải thiện chức năng ruột sau phẫu 

thuật, người ta cho rằng nhai kẹo cao su sẽ 

kích hoạt con đường đầu-âm đạo thông qua 

hệ thần kinh phó giao cảm. Điều này kích 

thích hoạt động cơ điện của ruột và nhu động 
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ruột bằng cách chống lại quá trình kích hoạt 

thụ thể μ-opioid đường tiêu hóa. Dường như 

sau đó các hormone đường tiêu hóa được giải 

phóng, tăng tiết nước bọt và dịch tụy, do đó 

kích thích nhu động ruột (6). Nghiên cứu của 

Short và cộng sự đã tìm thấy một số bằng 

chứng cho thấy ảnh hưởng của việc nhai kẹo 

cao su có thể giúp hệ tiêu hóa phục hồi, đặc 

biệt là nhu động ruột và giảm thời gian nằm 

viện, nhưng các nghiên cứu liên quan kém tin 

cậy hơn do chất lượng kém và thiếu mô tả về 

phương pháp và phân bổ. 

Ngược lại, de Leede và cộng sự mô tả 

không có bằng chứng nào cho thấy nhai kẹo 

cao su trong quá trình chăm sóc hậu phẫu rút 

ngắn thời gian phục hồi ruột hoặc thời gian 

nằm viện trong nghiên cứu đối chứng ngẫu 

nhiên của họ. Điều này có thể là do không 

đồng nhất về tần suất và thời gian nhai kẹo 

cao su (7). 

Điểm mạnh chính của cuộc điều tra hiện 

tại là thực tế là chỉ có các nghiên cứu RCT 

được đưa vào nghiên cứu. Đây là phân tích 

tổng hợp mạng lưới đầu tiên so sánh việc nhai 

kẹo cao su, uống cà phê và lượng caffeine 

mặc dù có sự không đồng nhất có liên quan 

trong các phân tích tổng hợp không thể thay 

đổi, nhưng vẫn là ngẫu nhiên. Tác động NMA 

bằng phương pháp tần suất và phân tích 

Bayes cho kết quả khá giống nhau. Nghiên 

cứu hiện tại đã chứng minh rằng, trong phân 

tích đơn biến, thời gian đến khi trung tiện lần 

đầu và đại tiện giảm đáng kể ở nhóm nhai kẹo 

cao su và nhóm uống cà phê, và các chỉ số 

này có thể cho thấy thời gian nằm viện sẽ rút 

ngắn đáng kể. 

KẾT LUẬN 

Uống cà phê và nhai kẹo cao su đã được 

chứng minh là phương pháp hiệu quả và 

không xâm lấn để rút ngắn thời gian nằm viện 

sau phẫu thuật và thời gian đại tiện lần đầu, 

đặc biệt là sau phẫu thuật mở đường tiêu hóa. 

Do đó, những hành động này nên được 

khuyến khích sau phẫu thuật đường tiêu hóa. 
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Nguyễn Văn Sơn, Hà Xuân Tài, Đặng Văn Quang 

Khoa Ngoại thần kinh  

TÓM TẮT 

Mục đích: Chấn thương cột sống thường là chấn thương nặng và luôn có khả năng bị 

suy giảm thần kinh do chấn thương tủy sống. Vì vậy, việc chẩn đoán chính xác và điều trị 

thích hợp chấn thương cột sống là rất quan trọng. Mặc dù có nhiều nghiên cứu về chấn thương 

cột sống nhưng vẫn còn nhiều tranh cãi trong việc phân loại và điều trị. Đã có một số phân 

loại chấn thương cột sống như phân loại Denis, McAfee và AO-Magerl. Tuy nhiên, độ tin cậy 

và giá trị của chúng vẫn còn gây tranh cãi vì hầu hết các phân loại trước đây chỉ tập trung vào 

đặc điểm cấu trúc mà không phản ánh những khiếm khuyết về thần kinh và không cung cấp 

hướng dẫn chung để xác định phương pháp điều trị. Vì vậy, trong bài báo cáo này chúng tôi 

đề cập đến tổng quan phân loại chấn thương cột sống và hướng dẫn điều trị chấn thương cột 

sống. 

Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Tổng quan này đã kiểm tra các bài báo đã 

xuất bản liên quan đến chấn thương cột sống trên cơ sở dữ liệu PubMed.   

  

Chú thích: 

✓ PLC: Phước hợp dây chằng phía sau cột sống. 

✓ CLVT: cắt lớp vi tính. 

✓ MRI: cộng hưởng từ. 

✓ TLICS: Thoracolumbar Injury Classification and Severity Score 

✓ mTLIC: Modified Thoracolumbar Injury Classification and Severity Score 

✓ Chỉ số ADI: khoảng cách bờ trước mỏm răng và bờ sau cung trước đốt sống C1 
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NỘI DUNG 

I. Chấn thương cột sống ngực – thắt lưng. 

1.1. Phân loại của Denis 1983. 

Theo Denis cột sống được chia làm ba 

cột trụ: 

- Cột trụ trước: dây chằng dọc trước, 2/3 

trước thân đốt sống, vòng xơ và đĩa đệm. 

- Cột trụ giữa: 1/3 sau thân đốt sống, 

vòng xơ, đĩa đệm và dây chằng dọc sau. 

- Cột trụ sau: toàn bộ cung sau, dây 

chằng vàng, bao khớp và dây chằng liên gai. 

 

Hình 1.1. Ba cột trụ của Dennis (1) 

Denis phân ra bốn loại cơ bản theo cơ 

chế chấn thương: 

Loại 1: Gãy lún là gãy ở một trụ, 

thường ở trụ trước, là loại gãy vững. 

Loại 2: Gãy nhiều mảnh, tổn thương cột 

trụ trước và cột trụ giữa có thể lan rộng ra các 

cấu trúc phía sau. Khoảng một nửa số  

 

người bệnh có thương tổn thần kinh. Đây là 

loại gãy mất vững. 

Loại 3: Gãy kiểu đai bảo hiểm: Đây là 

kiểu gãy không vững, thương tổn đi qua cột 

giữa, cột sau và có thể cả cột trước.  

Loại 4: Gãy trật là gãy có tổn thương 

trên cả ba cột trụ dưới tác động các lực ép, 

căng, xoay hoặc tách và thường là gãy không 

vững. 

Theo Dennis độ vững của cột sống sau 

chấn thương được phân loại như sau: 

Chấn thương cột sống vững thì chỉ lún 

cột trụ trước khoảng 40%, cột trụ giữa và sau 

còn nguyên vẹn. 

Mất vững độ I: cột sống bị gấp góc hay 

uốn cong do gãy lún nặng (> 40%) hoặc gãy 

Seat-belt; chưa ảnh hưởng đến tủy sống. Điều 

trị bảo tồn, nắn và bó bột hoặc đeo đai cột 

sống. 

Mất vững độ II: gãy vụn loại II có nguy 

cơ cao gây thương tổn thần kinh do có mảnh 

xương thành sau vỡ chèn ép vào tủy sống. 

Phẫu thuật khi mảnh xương chèn ép > 

1/3 ống sống; hoặc theo dõi thấy dấu hiệu liệt 

tủy tăng dần trên lâm sàng; gãy kiểu giọt lệ 

(tear - drop): gãy qua sụn sợi và có mảnh 

xương nhỏ ở góc trước dưới đốt sống, tổn 

thương nặng hệ thống dây chằng trên phim 

Xquang và CLVT không đánh giá được. 
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- Mất vững độ III: những trường hợp 

gãy trật, gãy vụn có tổn thương thần kinh 

nặng ngay từ đầu, cần phẫu thuật cấp cứu. 

- Khi có tổn thương cột trụ giữa thì 

một trong hai cột trụ còn lại chắc chắn bị tổn 

thương. 

 

Hình 1.2. Phân loại chấn thương cột sống 

theo Denis (1) 

A: Gãy lún; B: vỡ thân đốt sống nhiều mảnh; 

C: gãy kiểu đai bảo hiểm; D: gãy trật 

Nhược điểm:  

- Không đủ chi tiết để phân loại các tổn 

thương. 

- Kém tin cậy với các tổn thương dạng 

quá gấp, quá duỗi. 

- Không đánh giá được tổn thương 

thần kinh, tổn thương phức hợp dây chằng 

phía sau (PLC). 

1.2. Phân loại AO 

Phân loại được đưa ra bởi Magerl 

1994, hệ thống phân loại dựa trên hình thái 

tổn thương do 3 lực cơ bản: lực nén, đứt rời 

và lực xoắn (2). Phân chia thành 53 hình thái 

tổn thương khác nhau. 

• Nhược điểm: 

- Quá phức tạp gây khó khăn trong 

phân loại thực hành lâm sàng. 

- Mức độ tin cậy thấp. 

- Không đánh giá tổn thương chi tiết 

PLC trên MRI. 

- Không đánh giá tình trạng thần 

kinh, một số yếu tố quan trọng để đánh giá 

mức độ tổn thương và quyết định yếu tố phẫu 

thuật. 

1.3. Phân loại TLICS 

Hạn chế chung của các phân loại trước: 

- Quá đơn giản hoặc quá phức tạp. 

- Không đề cập đến tổn thương PLC 

và thần kinh. 

- Không đưa ra được hướng dẫn điều 

trị. 

Vì vậy Vaccaro đã đưa ra hệ thống phân loại 

TLICS năm 1995: 

    Đánh giá chấn thương cột sống theo 

phân loại TLICS dựa trên ba tham số: hình 

thái tổn thương thân đốt sống, tính toàn vẹn 

của hệ thống dây chằng phía sau và tổn 

thương thần kinh trên lâm sàng (3). Bằng 

cách tính tổng điểm của ba tham số kể trên, 
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phẫu thuật viên sẽ đưa ra quyết định điều trị 

cho người bệnh.  

Tổng điểm:    

 ≤ 3 Điều trị bảo tồn; 

= 4 Điều trị bảo tồn hay phẫu thuật dựa 

theo kinh nghiệm của phẫu thuật viên; 

 ≥ 5 Điều trị phẫu thuật. 

Bảng 1.1. Bảng tính Thang điểm TLICS 

Tổn thương  Điểm 

Hình thái 

tổn thương 

thân đốt 

sống trên 

phim chụp 

CLVT 

Lún xẹp  1 

Vỡ nhiều mảnh rời 2 

Xoay  3 

Trật đốt sống 4 

Tổn thương 

dây chằng 

trên phim 

MRI 

Còn nguyên vẹn 0 

Khó xác định 2 

Thấy rõ tổn thương 3 

Tổn thương 

thần kinh 

trên lâm 

sàng 

Không có tổn 

thương 
0 

Tổn thương rễ thần 

kinh 
2 

Tổn thương tủy  

Hoàn toàn 2 

Không hoàn toàn 3 

Hội chứng đuôi 

ngựa 
3 

 

Hạn chế của phân loại TLICS: 

-  Hạn chế đánh giá vỡ Burst:  

✓  TLICS: vỡ Burst = 2 điểm. 

✓  Denis: Tất cả vỡ Burst đều mất vững, 

20% vỡ Burst có tổn thương thần kinh tiến 

triển trong quá trình theo dõi. 

✓ McAfee: Đề cập đến nhóm vỡ vụn gây mất 

vững (gây đau tăng, tổn thương thần kinh và 

tăng độ gù nếu không phẫu thuật) (4). 

• Gãy vụn kèm tổn thương 03 cột trụ. 

• Hoặc kèm theo góc gù thân > 20 độ. 

• Hoặc kèm xẹp thân đốt > 40% 

• Hoặc kèm hẹp ống sống > 50% 

- Hạn chế đánh giá PLC:  

✓  Đánh giá còn kém tin cậy. 

✓  Tất cả các “nghi ngờ” đều được 

tính 2 điểm, hướng có lợi cho mặt phẫu thuật. 

✓  Phân loại tổn thương PLC: Một tổn 

thương diện khớp và phù nề dây chằng gian 

gai được coi là tổn thương còn vững. Một tổn 

thương đứt dây chằng vàng hoặc dây chằng 

trên gai được coi là mất vững PLC (do dây 

chằng rất khó liền và gây gù tiến triển). 

1.4. Phân loại mTLICS 2016. 

 Nhằm giảm thiểu bớt những hạn chế của 

phân loại TLICS mà đến năm 2016 một nhóm 

nghiên cứu người Hàn Quốc đã đưa ra một bản 

báo cáo về phân loại TLICS cải tiến (5). 
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Bảng 1.2. Bảng tính Thang điểm mTLIC 

 

Điểm mới: 

- Vỡ nén: tổn thương > 50% chiều cao 

sẽ được tính 2 điểm. 

- Vỡ vụn: tổn thương < 50% chiều cao 

và hẹp ống sống < 50% sẽ tính 2 điểm. Tổn 

thương ≥ 50% chiều cao hoặc hẹp ống sống 

≥ 50% sẽ được tính 3 điểm. 

- Tổn thương dây chằng: Tổn thương 

phù nề khư trú hoặc tăng cường mô mềm của 

PLC trên MRI sẽ được tính 01 điểm. Tổn 

thương xương của diện khớp hoặc gai sau sẽ 

được tính 02 điểm. 

 

Hạn chế:  

- Chưa đánh giá được các trường hợp 

vỡ Burst mất vững mà không có tổn thương 

thần kinh và tổn thương PLC (TLICS = 2 

điểm). Khi đó chỉ định phẫu thuật theo tiêu 

chuẩn McAfee. 

II. Chấn thương cột sống cổ 

2.1. Chấn thương cột sống cổ cao 

Vỡ đốt đội - C1: 

Có giá trị chẩn đoán xác định và phân 

loại tổn thương vỡ C1 theo Levin và Edwards 

(6), (7).  
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- Loại I:  vỡ cung sau C1 đơn thuần, tổn thương thường gặp nhất, gãy vững, không tổn 

thương dây chằng ngang.  

 

Hình 2.1. Hình ảnh vỡ cung sau C1 đơn thuần (loại 1) (6) 

- Loại II: gãy kết hợp một cung trước và một cung sau do lực ép thẳng trục phối hợp 

với nghiêng đầu. Thương tổn ít gặp nhất của vỡ C1. Hậu quả làm gãy một khối bên C1.   

 

 

Hình 2.2. Hình ảnh vỡ cung sau C1(loại 2) (6) 

- Loại III: vỡ vụn C1 (gãy Jefferson). Tổn thương thường gặp sau gãy loại I, cơ chế do 

lực nén thẳng trục với tư thế đầu trung gian, tổn thương gãy 2 điểm cung trước và 1 hoặc 2 

điểm ở cung sau.   
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Hình 2.3. Hình ảnh gãy Jefferson (loại 3) (6) 

Đánh giá tổn thương: dựa vào chỉ số Spence trên hình ảnh đứng ngang. Khi chỉ số 

Spence > 6,9 chẩn đoán xác định đứt dây chằng ngang, tổn thương mất vững (7), (8).   

Chỉ số Spence: là khoảng cách từ bờ ngoài thân đốt sống C2 tới bờ ngoài khối bên C1 

hai bên. Chỉ số Spence được sử dụng để gián tiếp chẩn đoán đứt dây chằng ngang: bình 

thường chỉ số Spence < 6.9 mm, khi lớn hơn trị số này chẩn đoán xác định đứt dây chằng 

ngang.  

  

Hình 2.4. Đo chỉ số Spence trên CLVT  

Trật khớp C1 - C2  

Chẩn đoán trật khớp C1 - C2 dựa vào đo khoảng cách bờ trước mỏm răng và bờ sau 

cung trước đốt sống C1 (chỉ số ADI):  

- Bình thường ADI < 3 mm ở người lớn và ADI < 5 mm ở trẻ em.  

- Khi chỉ số ADI vượt quá giới hạn bình thường biểu hiện tình trạng đứt dây chằng 

ngang hoặc gãy mỏm răng, khớp giả mỏm răng (6), (9).  

Chụp cắt lớp vi tính giúp chẩn đoán xác định và phân loại mức độ trật C1 - C2 theo 

Fielding (12):  
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- Loại 1: trật nhẹ diện khớp, ADI < 3 mm.  

- Loại 2: đứt dây chằng ngang, ADI 3 - 5 mm  

- Loại 3: đứt dây chằng ngang, dây chằng cánh, ADI > 5 mm  

- Loại 4: trật C1 ra sau so với C2, thường phối hợp gãy mỏm răng hoặc vỡ cung trước 

C1.  

 

Hình 2.5: Phân loại trật C1 - C2 (10) 

Gãy mỏm răng   

Chụp CLVT có giá trị chẩn đoán xác định và phân loại tổn thương gãy mỏm răng theo 

Anderson và D’Alonzo:  

- Loại 1: Gãy chéo qua mỏm răng, ít gặp và là loại gãy vững, điều trị bảo tồn.    

- Loại 2: Đường gãy qua nền mỏm răng, nơi tiếp giáp với thân C2, thường gặp nhất, 

loại gãy này tỉ lệ khớp giả cao khoảng 65%, nguyên nhân do vùng này cấp máu kém.       

- Loại 3: Đường gãy chéo thân, tỷ lệ liền xương cao khi điều trị bảo tồn (8),(12).  

 

Hình 2.6: Phân loại gãy mỏm răng (10) 

Gãy cuống cung C2 (Hangman’s fracture)  

Phân loại theo Levin và Edwards (6),(7). 

- Type I: Gãy vững với độ di lệch ổ gãy nhỏ hơn 3 mm và không có gập góc 

- Type II: Gãy mất vững di lệch ổ gãy trên 3 mm và gập góc nhỏ hơn 10 độ 
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- Type IIa: Gãy mất vững có di lệch nhẹ nhưng gập góc nặng thấy được trong tổn thương 

gập ưỡn với rách dây chằng dọc sau và đĩa đệm 

- Type III: Trật khớp C2-C3 

 

 

Hình 2.7: Gãy cuống cung C2 (Hangman’s fracture) (6), (7). 

2.2. Chấn thương cột sống cổ thấp từ C3 đến C7. 

Phân loại chấn thương cột sống cổ thấp SLICs. 

Hiện nay phân loại SLICs được nhiều phẫu thuật viên áp dụng, thang điểm dựa trên 

các tiêu chí về hình thái học của tổn thương, tổn thương thần kinh, tổn thương phức hợp dây 

chằng cột sống đĩa đệm (11). 
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Hình 2.8: Phân loại chấn thương cột sống cổ thấp SLICs (11). 

Bảng điểm mức độ tổn thương cột sống cổ (CSISS)  

Anderson và cộng sự đã đưa ra bảng tính điểm đánh giá mức độ tổn thương cột sống 

cổ dựa trên sự di lệch, vỡ và tổn thương dây chằng đối với 1 trong 4 cột trụ (trước, sau, bên 

phải và bên trái). Trong đó cột trước gồm thân đốt sống, đĩa đệm, dây chằng dọc trước và sau, 

mỏm ngang. Cột bên gồm: diện khớp, khối bên, cuống, bao khớp. Cột sau gồm: cung sau, gai 

sau, dây chằng vàng, dây chằng gáy (12). 

Mức độ tổn thương được tính theo thang điểm lượng hoá từ 0-5 điểm và được tính độc 

lập. Mức 0 là không tổn thương, mức 5 là tổn thương nặng nhất có thể. Trong đó tổng điểm 

tối đa là 20 điểm, tối thiểu là 0 điểm, gãy không di lệch được tính 1 điểm. 
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Bảng 2.1: Phân độ tổn thương CSISS 

Cột Điểm 

Trước 0-5 

Bên phải 0-5 

Bên trái 0-5 

Sau 0-5 

Trong đó: Chỉ định mổ khi CSISS ≥ 7, CSISS <5: không mổ 

 

Hình 2.9: 04 cột trụ cột sống cổ trên CLVT (12)
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Hà Thị Bích Vân  

Khoa Hồi sức Tích cực – Chống độc 

  

 Ngộ độc cấp (NĐC) là một cấp 

cứu thường gặp, là một trong những 

nguyên nhân quan trọng gây bệnh tật và 

tử vong ở nhiều quốc gia đặc biệt là 

những nước đang phát triển (1).  

 Mục tiêu điều trị ban đầu NĐC là 

phải hạn chế tối đa tác động của chất độc 

vào cơ thể mà bước đầu tiên là hạn chế 

hấp thu chất độc từ bên ngoài vào máu 

(rửa dạ dày, uống than hoạt tính), tiếp đó 

loại bỏ càng nhanh càng tốt các chất độc 

đã hấp thu vào máu như bài niệu cưỡng 

bức, kiềm hóa nước tiểu đặc biệt là lọc 

máu ngoài cơ thể.  

Khi các chất độc đã tác động vào các cơ quan thì 

các biện pháp điều trị tích cực như thở máy, khôi 

phục tuần hoàn, cân bằng nước điện giải,… đã 

giảm được tỉ lệ tử vong xuống dưới 1%, nhưng 

trong những trường hợp ngộ độc nặng, hôn mê 

sâu, nồng độ độc chất cao hoặc độc chất có độc 

tính mạnh như paraquat thì tỉ lệ tử vong vẫn còn 

đáng kể từ 5-38% (2). Trong những trường hợp 

này thì việc loại bỏ chất độc bằng biện pháp lọc 

máu là rất cần thiết, vừa giảm nồng độ các chất 

độc trong máu vừa giảm tác dụng gây tổn 

thương cơ quan của chất độc, vừa làm giảm biến 

chứng do hôn mê, thời gian điều trị kéo dài, vừa 

làm giảm tỉ lệ tử vong (2).  

Tuy nhiên, việc ứng dụng phương thức lọc máu ngoài cơ thể nào cho một NĐC cụ thể 

nào đó còn đang tranh cãi rất nhiều và chưa có sự thống nhất giữa các phác đồ điều trị ngộ 

độc. Theo Hiệp hội các Trung tâm Chống độc Mỹ chỉ có khoảng 3% các trường hợp NĐC 

được điều trị tại ICU và chỉ có 0,05% các trường hợp cần thiết phải lọc máu ngoài cơ thể (3). 

Các biện pháp này bao gồm lọc máu ngắt quãng, lọc máu liên tục, thay huyết tương, lọc máu 

hấp phụ phân tử,... 

I. Mục đích và chỉ định lọc máu ngoài cơ 

thể trong điều trị NĐC 

1.1 Mục đích: (4) 

1. Nhanh chóng loại bỏ các chất độc 

trong máu. 

2. Lấy bỏ các chất chuyển hóa tích lũy 

do rối loạn chức năng các cơ quan do ngộ độc 

cấp. 

3. Cân bằng nội môi: nước, điện giải, 

kiềm toan. 

4. Bổ sung các chất hữu ích. 

1.2 Chỉ định lọc máu ngoài cơ thể 

(LMNCT) trong điều trị ngộ độc cấp 

Dựa vào lâm sàng, cận lâm sàng, số 

lượng các chất độc vào cơ thể, khả năng loại 
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bỏ các chất độc của các phương thức lọc máu 

ngoài cơ thể có sẵn. 

1.2.1 Lâm sàng (4) 

- Tình trạng BN nặng, đe dọa tính 

mạng do NĐC: hôn mê sâu, tụt huyết áp, co 

giật liên tục, loạn nhịp thất nguy hiểm, suy hô 

hấp phải thở máy; 

- Tiến triển ngày càng xấu mặc dù đã 

được điều trị tích cực; 

- Ngộ độc cấp có kèm theo các rối loạn 

chuyển hóa và điện giải; 

- Người bệnh có những bệnh lí kèm 

theo làm giảm khả năng đào thải của chất độc 

như suy tim, suy gan, suy thận nặng,… 

- Dùng 1 liều chất độc có thể gây tử 

vong. 

1.2.2 Cận lâm sàng 

- Xét nghiệm định lượng độc chất 

trong huyết tương hoặc trong nước tiểu cho 

thấy chất độc có nồng độ rất cao, đe dọa tính 

mạng; 

- Theophylin có nồng độ trong huyết 

tương >100 mg/L sau 2 giờ uống hoặc >35 

mg/L sau 2 giờ nếu có thêm tình trạng lâm 

sàng không ổn định hoặc có nguy cơ cao của 

biến chứng và/hoặc có nguy cơ kéo dài thời 

gian ngộ độc (5). 

- Carbamazepin có nồng độ thuốc 

trong huyết tương >40 mg/L (170 mmol/L) 

(6). 

- Paraquat có xét nghiệm dương tính 

trong máu hoặc nước tiểu bất kể nồng độ nào. 

1.2.3 Đặc tính của chất độc 

Trọng lượng phân tử của chất độc (TLPT): 

TLPT cũng là 1 trong những căn cứ để 

lựa chọn phương thức lọc máu ngoài cơ thể. 

HD chỉ có thể lấy tốt các chất TLPT nhỏ, HF 

có thể lấy bỏ các chất TLPT lớn hơn, hiệu quả 

HP không phụ thuộc vào TLPT, tuy nhiên 

hiệu quả của HP là thấp đối với các chất ion 

hóa và rượu (4). 

Khả năng gắn kết với protein: 

HD và HF chỉ lấy bỏ được các chất hòa 

tan trong nước (7), ngược lại, HP và PE có 

thể lấy bỏ các chất gắn protein, vì vậy, khi tỉ 

lệ chất độc gắn kết với protein lớn (ví dụ như 

salicylate gắn kết với protein >90%) thì HD 

và HF tỏ ra kém hiệu quả so với HP và PE. 

Có 1 vài báo cáo trước đó cho thấy rằng tỉ lệ 

gắn protein ≤50% phù hợp cho lấy bỏ độc 

chất bằng HD hoặc HF (4). 

Thể tích phân phối (VD):  

Thể tích phân phối (VD) cho thấy mối 

quan hệ giữa số lượng trong cơ thể và nồng 

độ trong huyết tương của các chất độc. Nếu 

các chất độc phân bố đều trong dịch cơ thể thì 

VD = 0,6 L/kg. Nếu VD >0,6 L/kg có nghĩa 

rằng chất độc có tốc độ khuyếch tán vào mô 

nhanh vì có độ hòa tan trong lipid cao. Nói 

cách khác, VD càng lớn thì số lượng trong 

huyết tương càng thấp và hiệu quả lọc máu sẽ 

kém. Nói chung, giá trị VD <1 L/kg thì có thể 

áp dụng tốt LMNCT. HP lấy bỏ chất độc 

không dựa vào độ chênh lệch nồng độ nên 

việc loại bỏ các chất độc có thể thực hiện 

được ngay cả khi chất độc có nồng độ trong 

máu thấp, HP thường là lựa chọn đầu tiên 

trong trường hợp này (ví dụ paraquat). 

 

Khả năng hòa tan trong nước hoặc lipid 
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Đối với các chất độc hòa tan trong lipid 

thì HD/HF sẽ hiệu quả kém so với HP hoặc 

PE. 

Khả năng cân bằng của độc chất giữa mô và 

huyết tương: khi khả năng cân bằng này quá 

dài thì lọc máu liên tục kém hơn so với lọc 

máu ngắt quãng. 

Bảng 1: Lựa chọn phương thức lọc máu ngoài cơ thể theo đặc tính của độc chất 

 IHD CRRT HP 

Khả năng hòa tan Nước Nước Nước hoặc 

Lipid 

TLPT <500 Da < 40.000 Da <40.000 Da 

Khả năng gắn protein Thấp Thấp Thấp hoặc cao 

Thể tích phân bố < 1l/kg < 1l/kg < 1l/kg 

Độ thanh thải nội sinh < 4ml/phút/kg < 4ml/phút/kg < 4ml/phút/kg 

Thời gian phân bố Ngắn Dài hơn Ngắn 

Ngoài ra, một số tác giả đề nghị nếu khả 

năng thải bỏ chất độc tăng ≥ 30% khi sử dụng 

LMNCT so với khả năng đào thải tự nhiên 

của cơ thể thì nên chọn LMNCT (5). 

Lựa chọn phương thức lọc máu nào phụ 

thuộc vào kiến thức của nhân viên y tế về 

phương pháp cũng như phương tiện tại cơ sở 

y tế. 

II. Thẩm tách máu (Hemodialysis - HD) 

HD bao gồm: 

- Thẩm tách máu ngắt quãng quy ước 

(Intermittent Hemodialysis - IHD) hay thận 

nhân tạo. 

- Thẩm tách máu hiệu quả thấp (Slow 

Low - Efficient Daily Dialysis) hay thận nhân 

tạo biến đổi; 

- Thẩm tách máu tĩnh mạch - tĩnh 

mạch liên tục (Continuous arterio - venous 

hemodialysis - CVVHD); 

- HD là phương pháp loại bỏ thuốc, 

độc chất thường sử dụng nhất trong các biện 

pháp lọc máu ngoài cơ thể để điều trị NĐC 

(8). 

- Những yếu tố ảnh hưởng đến hiệu 

quả của HD là: bản thân thuốc/độc chất và kĩ 

thuật thẩm tách. 

- Các đặc tính của thuốc/độc chất thuận 

lợi cho việc lấy bỏ khỏi máu: TLPT nhỏ 

(<500 Da), khả năng hòa tan với nước cao, 

gắn với protein thấp, thể tích phân phối nhỏ 

(<1 L/kg) và khả năng cân bằng nhanh chóng 

giữa huyết tương và mô để duy trì chênh lệch 

về nồng độ giữa máu và dịch thẩm tách (9). 

- Các yếu tố liên quan đến kỹ thuật thẩm 

tách bao gồm: đường rút máu ra, tốc độ dòng 

máu, tốc độ dịch thẩm phân và đặc tính quả 

lọc (chất liệu, diện tích màng và lỗ lọc). Cài 

đặt tốc độ dòng máu thấp có thể tránh được 

nguy cơ tụt HA, tuy nhiên thời gian điều trị 
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cần kéo dài hơn hoặc liên tục để đảm bảo 

thanh thải hiệu quả. 

Tăng kích thước lỗ màng sẽ làm tăng 

lấy bỏ các phân tử chất độc có TLPT lớn hơn. 

 Ví dụ Vancomycin sẽ được loại bỏ với 

màng lỗ lớn mặc dù TLPT của nó là 1400 

(10). Khi chất độc có TLPT càng lớn thì lấy 

bỏ bằng đối lưu sẽ tốt hơn bằng khuếch tán. 

Vì vậy, chất độc có TLPT lớn nên dùng 

phương thức HDF (kết hợp HD, HF), thẩm 

tách kết hợp siêu lọc máu liên tục (CVVHDF) 

(11). 

Bên cạnh việc thải bỏ các tác nhân gây 

độc, HD có thể giúp cân bằng điện giải và 

điều chỉnh tình trạng toan chuyển hóa có thể 

kèm theo trong 1 số trường hợp ngộ độc. 

Trong các phương thức HD thì CVVHD 

nên dùng trong trường hợp NB có rối loạn 

huyết động, suy tim nặng, tăng áp lực nội sọ, 

thiếu máu nặng hoặc ngộ độc các chất độc có 

tốc độ cân bằng giữa mô và huyết tương kéo 

dài. 

Máu từ cơ thể được lấy đi qua màng lọc 

thận nhân tạo, màng lọc này là màng bán 

thấm. Trao đổi các chất giữa máu và dịch lọc 

theo 2 cơ chế khuếch tán và siêu lọc, trong đó 

cơ chế khuếch tán đóng vai trò chính với diện 

tích lỗ lọc nhỏ, mỏng và dịch lọc đi ngược 

chiều nhau. Sau khi đi qua màng lọc những 

chất độc lại cơ thể. Hiệu quả lọc máu ngắt 

quãng phụ thuộc vào các yếu tố sau: 

- Chênh lệch nồng độ của các chất hòa 

tan giữa khoang máu và khoang dịch lọc. 

- Sự chênh lệch tỉ lệ thuận với sự 

khuếch tán, chất ở bên có nồng độ cao sẽ 

khuếch tán sang bên có nồng độ thấp, khi 

nồng độ các chất cân bằng nhau ở 2 phía của 

màng lọc quá trình khuếch tán sẽ chậm lại. 

- Phụ thuộc vào kích thước, trọng 

lượng phân tử của các chất hòa tan. Những 

chất hòa tan có kích thước càng nhỏ thì càng 

dễ qua màng như ure, creatinin, vitamin B12, 

kali, aciduric từ khoang máu sẽ khuếch tán 

sang khoang dịch lọc, ngược lại bicarbonat sẽ 

khuếch tán từ khoang dịch sang khoang máu. 

- Ure có trọng lượng phân tử 60 

dalton, creatinin có trọng lượng phân tử 113 

dalton, ở cùng 1 tốc độ máu khả năng loại bỏ 

bằng khuếch tán của ure là 75%, của creatinin 

là 50%, vitamin B12 có trọng lượng phân tử 

1355 dalton, khả năng loại bỏ là 25%. 

Nhược điểm của thẩm tách máu là ảnh 

hưởng tới huyết động, người bệnh huyết động 

không ổn định không thể áp dụng phương 

pháp này. 

III. Lọc máu hấp phụ (Hemoperfusion- 

HP) 

Biện pháp này dùng màng lọc có than 

hoạt hoặc màng lọc có cấu trúc đặc biệt phù 

hợp với từng loại nhóm chất độc để hấp phụ 

độc chất trong quá trình lọc ví dụ như màng 

lọc resin. Màng lọc này có thể hấp phụ nhiều 

loại độc chất kể cả loại độc chất hòa tan trong 

lipid. 

Hệ thống lọc máu hấp phụ tương tự như 

hệ thống thận nhân tạo, gồm 1 bơm máu và 

hệ thống theo dõi áp lực, 1 đường dẫn máu 

được chống đông đến quả lọc hấp phụ và 

đường dẫn máu trở về NB. Đầu tiên, cột than 

hoạt sẽ được đổ đầy dịch mồi với Nacl 0,9% 

và Glucose 5% (có pha heparin), sau đó máu 

sẽ được qua quả lọc, khi đó thuốc và độc chất 
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sẽ được lấy bỏ bằng cơ chế hấp phụ. Thuốc 

chống đông máu thường dùng là heparin, có 

thể dùng citrat có nhiều ưu điểm hơn là chỉ 

chống đông cục bộ, ít kích hoạt tiểu cầu và 

tương thích sinh học tốt hơn (12). 

Tốc độ máu thường từ 250 - 300 ml/phút, 

thời gian làm HP khoảng 4 giờ. 

Có 3 dạng chất hấp phụ chủ yếu: than 

hoạt, nhựa tổng hợp, nhựa trao đổi ion. Trong 

NĐC thường sử dụng than hoạt tính bọc vỏ. 

Để lấy bỏ bằng HP các chất độc phải có khả 

năng gắn kết với chất hấp phụ bên trong quả 

lọc và phải có thể tích phân phối thấp. Than 

hoạt đã bọc vỏ có thể lấy bỏ các chất có TLPT 

1000-1500 kDa và có ái lực mạnh hơn với các 

chất hòa tan trong nước nhưng không thể lấy 

bỏ chất gắn protein. Ngược lại, resin hiệu quả 

hơn trong việc lấy bỏ các chất gắn với protein 

và tan trong mỡ (9). 

Thẩm tách albumin dùng màng lọc 

dòng cao để loại trừ những chất gắn mạnh với 

albumin và dung dịch lọc sẽ bằng albumin 

sau khi gắn với độc chất sẽ được hấp phụ qua 

màng lọc khác. Kỹ thuật này được báo cáo là 

khá thành công trong một số ca ngộ độc 

acetaminophen hoặc độc chất tế bào. Lọc 

máu hấp phụ là một kỹ thuật dựa trên cơ sở 

máu được tách ra khỏi cơ thể người bệnh và 

được chảy qua một quả lọc có chất hấp phụ 

như than hoạt hoặc resin. Chất hấp phụ trong 

quả lọc sẽ hấp phụ chất độc kể cả loại gắn với 

protein huyết tương. Các quả lọc hấp phụ 

hiện đại đã có nhiều điểm cải tiến đáng kể 

bằng cách gia cố thêm màng bán thấm ngăn 

cách với chất hấp phụ. Vì vậy, chất hấp phụ 

như than hoạt hay resin không bị nhiễm sang 

máu và ngăn cản tiểu cầu cũng như những 

thành phần khác của máu bám dính vào màng 

lọc. Những màng này siêu mỏng, chỉ có độ 

dầy khoảng 0,05 micromet và ngăn cản 

không đáng kể sự khuếch tán. Khả năng hấp 

phụ của quả lọc phụ thuộc vào nhiều thông số 

nhưng nhìn chung, nó hấp phụ các chất hoà 

tan trong lipid tốt hơn nhiều biện pháp lọc 

ngắt quãng hoặc lọc máu liên tục. Ví dụ, 

glutethimide rất ít bị lọc qua thẩm tách nhưng 

lọc ra đáng kể trong khi dùng quả lọc hấp 

phụ. Hơn nữa, biện pháp này không làm ảnh 

hưởng tới tình trạng toan kiềm, điện giải và 

thể tích dịch.  

Nhược điểm của biện pháp này là làm 

giảm tiểu cầu, nhiều trường hợp quả lọc bão 

hoà rất nhanh phải thay quả lọc nhiều lần làm 

tăng giá thành. 

Theo Hiệp hội Chống độc Mỹ thông báo 

năm 2001 thẩm tách máu được sử dụng trong 

1.280 ca và lọc máu hấp phụ là 45 ca. Tại Việt 

Nam, hiện tại đã áp dụng lọc máu hấp phụ 

qua cột than hoạt cho người bệnh bị ngộ độc 

paraquat cho kết quả khả quan. 

IV. Thay huyết tương (TPE - Therapeutic 

Plasma Exchange) 

TPE được chấp nhận rộng rãi trong điều 

trị bệnh lí chuyển hóa, miễn dịch và các bệnh 

lí di truyền. TPE cũng được xem là biện pháp 

lọc máu ngoài cơ thể trong điều trị ngộ độc. 

TPE lấy bỏ các thuốc, độc chất trong hệ tuần 

hoàn giảm những tổn thương liên quan đến 

độc chất và biến chứng do chúng gây ra (3). 

TPE là biện pháp dùng quả lọc có diện 

tích lỗ lọc tương đối lớn để tách một lượng 

huyết tương có gắn độc tố hoặc các thành 
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phần cần loại bỏ ra, sau đó, các thành phần 

hữu hình là hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu sẽ 

được đưa lại cơ thể cùng với một lượng dịch 

tương ứng thay thế cho lượng huyết tương 

mất đi. Dịch thay thế thường được chọn là 

huyết tương tươi hoặc albumin, dung dịch 

cao phân tử.  

Việc lựa chọn loại dịch nào sẽ ảnh 

hưởng đến hiệu quả, áp lực keo, tình trạng 

đông máu và các tác dụng phụ. Albumin 

thường được chọn hơn huyết tương vì ít gây 

phản ứng và ít có nguy cơ truyền virus gây 

bệnh. Tuy nhiên, trong 1 số ít trường hợp việc 

sử dụng huyết tương có nhiều ưu điểm ví dụ 

ngộ độc phospho hữu cơ vì tạo cơ hội cho 

men cholinesterase hoạt hóa (13). 

TPE là biện pháp điều trị không đặc 

hiệu, bất cứ chất độc nào hoặc bệnh nào có 

tác nhân gây bệnh là những thành phần trong 

huyết tương như các bệnh tự miễn (Lupus ban 

đỏ rải rác, Guillain Barre,...) đều có thể dùng 

biện pháp thay huyết tương để điều trị. Vì 

vậy, TPE là biện pháp hỗ trợ, làm thải bỏ các 

yếu tố gây bệnh mà không phải là biện pháp 

điều trị nguyên nhân. Ngoài vai trò loại trừ 

tác nhân gây độc hoặc miễn dịch, trong quá 

trình bệnh lí, TPE còn có hữu ích trong việc 

làm cân bằng lại nội môi trong cơ thể, làm 

giảm nhanh chóng các thành phần độc hại và 

duy trì lại cân bằng nội môi cũng như bổ sung 

hữu hiệu các yếu tố đông máu. Huyết tương 

là môi trường nội môi mà các phản ứng viêm 

hoặc các chu trình trong cơ thể sẽ thải ra đều 

qua huyết tương. 

Chỉ định cho hai nhóm bệnh chính như sau: 

- Trong giai đoạn ngắn cho những 

trường hợp cần làm giảm các tác nhân gây 

bệnh trong huyết tương; 

- Trong giai đoạn dài cho những bệnh lí 

mạn tính do rối loạn về miễn dịch. 

Như vậy chỉ định dùng TPE trong điều 

trị ngộ độc cấp nằm ở chỉ định của nhóm 1. 

Trong đó, vai trò thải trừ độc chất kể cả 

những độc chất có trọng lượng phân tử cao 

và/hoặc gắn với protein trong huyết tương mà 

các biện pháp khác như rửa dạ dày, lọc máu 

tĩnh mạch - tĩnh mạch liên tục ít hoặc không 

có hiệu quả. TPE thậm chí có thể loại bỏ được 

những thành phần lớn hơn 300.000 dalton. 

Trong thực tế, TPE rất hữu ích trong những 

trường hợp người bệnh có suy gan cấp. Rất 

nhiều loại chất độc không được gan chuyển 

hoá sẽ nằm trong huyết tương, hơn nữa, các 

yếu tố đông máu do gan sản xuất ra đặc biệt 

là phức hợp prothrombin sẽ bị thiếu hụt trầm 

trọng gây rối loạn đông máu nặng. Khi dùng 

TPE chúng ta sẽ có cơ hội truyền trả lại cho 

người bệnh một số yếu tố đông máu. Với 

những lợi ích thiết thực như trên, TPE ngày 

càng được chỉ định rộng rãi đặc biệt trong 

lĩnh vực điều trị ngộ độc cấp. 

Tính thể tích huyết tương cần thay thế 

trong một lần lọc theo công thức sau (đơn vị 

là lít):  

EPV = 0,065 x P(kg) x (1- Ht) 

Trong đó:  

- EPV là thể tích huyết tương cần thay 

thế ước tính;  

- P là trọng lượng cơ thể;  

- Ht là chỉ số hematocrit của người bệnh 

trong thời điểm cần thay huyết tương. 
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Biến chứng của thay huyết tương gồm: 

sốc phản vệ, dị ứng, hạ canxi huyết, sốt, đau 

bụng, nhịp nhanh, sốc, rối loạn đông máu.  

V. Lọc máu liên tục (continuous 

hemofiltration - CHF) 

Lọc máu liên tục bao gồm nhiều phương 

thức điều trị khác nhau: siêu lọc động mạch - 

tĩnh mạch liên tục (continuous arteriovenous 

hemofiltration - CAVH hoặc siêu lọc tĩnh mạch 

- tĩnh mạch liên tục (continuous venovenous 

hemofiltration - CVVH), hiện nay chỉ dùng 

CVVH do CAHD có nhiều nhược điểm.  

Để tiến hành lọc máu liên tục, yêu cầu 

tối thiểu phải sử dụng catheter 2 nòng đặt vào 

tĩnh mạch lớn, quả lọc và dây máu tuần hoàn 

ngoài cơ thể, bơm máu và bơm dịch thải. 

Trong một số phương thức khác cần có sử 

dụng bơm dịch thấm phân và dịch thay thế.  

5.1 Các phương thức lọc máu liên tục bao 

gồm: 

SCUF: Siêu lọc chậm (Slow continuous 

ultrafiltration) 

CAVH: Lọc máu động mạch - tĩnh mạch 

liên tục (Continuous arterio - venous 

hemofiltration) 

CVVH: Lọc máu tĩnh mạch - tĩnh mạch 

liên tục (Continuous veno - venous 

hemofiltration) 

CAVHD: Lọc máu thẩm tách động mạch 

- tĩnh mạch liên tục (Continuous arterio - 

venous hemodialysis) 

CVVHD: Lọc máu thẩm tách tĩnh mạch 

- tĩnh mạch liên tục (Continuous veno - venous 

hemodialysis) 

CVVHDF: Lọc máu thẩm tách tĩnh mạch 

- tĩnh mạch liên tục (Continuous veno - venous 

hemodiafitration) 

5.2 Các chỉ định do thận:  

- Thiểu niệu không do tắc nghẽn (<400 

ml/24h) hoặc vô niệu; 

- Toan máu nặng (pH <7,1) do toan 

chuyển hoá; 

- Tăng nitơ huyết (urea >30 mmol/L); 

- Tăng kali huyết (>5 mmol/L); 

- Rối loạn natri máu nặng tiến triển; 

- Tăng nồng độ enzym creatinin kinase 

trong tiêu cơ vân; 

- Tăng phosphat máu; 

- Suy thận cấp trong bệnh cảnh suy đa 

tạng. 

5.3 Các chỉ định không do thận: 

- Phù tạng rõ (đặc biệt phổi); 

- Nhiễm khuẩn huyết; 

- SIRS – hội chứng đáp ứng viêm; 

- Suy đa tạng (MSOF); 

- ARDS; 

- Suy gan tối cấp; 

- Bỏng nặng; 

- Phù não; 

- Hội chứng tiêu tạng; 

- Bệnh đông máu có nguy cơ cao gây 

ARDS hoặc phù phổi; 

- Bắc cầu tim phổi; 

- Bệnh lý nghi do urê huyết (viêm ngoại 

tâm mạc); 

- Suy tim tắc nghẽn; 

- Toan lactic; 

- Ngộ độc thuốc có thể loại bỏ bằng 

phương pháp ngoài cơ thể. 
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5.4 Nguyên lý điều trị và cơ chế vận chuyển 

trong lọc máu liên tục  

5.4.1 Cơ chế siêu lọc 

- Siêu lọc - sự chuyển dịch của dịch qua 

một màng bán thấm dưới tác dụng của chênh 

lệch áp lực (áp lực thuỷ tĩnh). Bơm dịch thải tạo 

ra lực kéo nước và các chất tan qua màng bán 

thấm của quả lọc. Cơ chế vận chuyển này được 

sử dụng trong phương thức SCUF, CVVH, 

CVVHDF và phạm vi nhỏ trong phương thức 

CVVHD. 

- Mỗi một sợi màng lọc là một màng 

bán thấm, cơ chế của hiện tượng siêu lọc xảy 

ra do sự chênh lệch về áp lực thuỷ tĩnh giữa 

hai bên màng, siêu lọc chỉ đi theo một chiều 

từ máu ra khoang dịch lọc. Các chất hoà tan 

có phân tử lượng nhỏ hoặc trung bình cũng 

được đào thải theo cùng với nước được siêu 

lọc. 

- Trong lọc máu ngắt quãng, áp lực thuỷ 

tĩnh ở khoang máu dao động từ 50-100 

mmHg và áp lực trong khoang dịch lọc luôn 

luôn âm, các máy cho lọc máu ngắt quãng 

thường áp lực dịch lọc cài đặt dao động ở 

khoảng âm 250 mmHg. 

Áp lực xuyên màng (TMP - trans membrane 

pressure) 

- Là áp lực chênh lệch giữa áp lực 

khoang máu và khoang dịch, áp lực xuyên 

màng càng lớn, khả năng đẩy nước ra càng 

nhiều, áp lực xuyên màng quyết định quá 

trình siêu lọc. 

- Nên duy trì áp lực xuyên màng ở 

khoảng 100 - 150 mmHg. 

TMP  mmHg = P|M| - P|D| 

 Ví dụ:  

 AL khoang máu (50mmHg) - AL 

khoang dịch (0mmHg) =  50mmHg  (TMP) 

P|M| là áp lực khoang máu 

P|D| là áp lực khoang dịch 

Trên thực tế:   

TMP = (P B I  + P B O )/2 - (P D I  + PD O )/2 

PB là áp lực khoang máu, trong đó I là 

áp lực ở đầu máu vào (Pa), O là áp lực 

ở đầu máu ra (Pv). 

PD là áp lực dịch lọc: I áp lực đầu vào, 

O là áp lực đầu ra. 

26

C¬ chÕ siªu läc

(a) AL d¬ng (b) AL ©m

AL d¬ng sÏ ®Èy dÞch

qua mµng

AL ©m sÏ hót dÞch qua 

mµng

5.4.2 Cơ chế đối lưu  

Sự chuyển dịch của các chất tan cùng 

với nước, thường được gọi là “kéo chất tan 

- solvent drag”. Nước và một số chất tan 

nhất định (tuỳ thuộc trọng lượng phân tử và 

kích thước màng) được kéo qua màng bán 

thấm của quả lọc bằng siêu lọc. Đồng thời, 

dịch thay thế được truyền vào máu bằng 

bơm dịch thay thế. Dịch thay thế bù lại một 

phần hoặc toàn bộ lượng dịch được loại bỏ 

cũng như các chất tan cần thiết. Do các chất 

tan không cần thiết không được thay thế nên 

nồng độ của chúng trong máu người bệnh 

giảm. Đối lưu là cơ chế vận chuyển chính 

trong CVVH và CVVHDF. 

5.4.3 Cơ chế khuếch tán 
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Sự chuyển dịch của các chất tan từ nơi 

có nồng độ cao sang nới có nồng độ thấp. Các 

chất tan không mong muốn từ máu của người 

bệnh di chuyển qua màng bán thấm của quả 

lọc vào ngăn dịch. Dòng dịch thẩm phân chạy 

ngược chiều với dòng chảy của máu và cần 

phải sử dụng bơm dịch thẩm phân. Nồng độ 

các chất không mong muốn trong máu người 

bệnh cao hơn trong dịch thẩm phân sẽ khuếch 

tán sang ngăn dịch (từ nơi có nồng độ cao 

sang nơi có nồng độ thấp). Khuếch tán tiếp 

tục xảy ra cho đến khi có cân bằng về nồng 

độ chất tan. 

5.4.4 Cơ chế hấp thụ 

 Phân tử bám dính vào bề mặt hoặc bên 

trong của màng bán thấm. Với loại màng AN 

69, các phân tử như beta 2 microglobulin, 

TNF vốn là các chất trung gian phản ứng 

viêm bám dính vào bề mặt màng. Thanh thải 

của các trung gian phản ứng viêm được thực 

hiện bằng hấp thụ. Cơ chế này được sử dụng 

trong SCUF, CVVH, CVVHD và CVVHDF. 

Lọc máu thẩm tách là phương pháp kết hợp 

giữa hai phương pháp trên. Thay huyết tương 

biện pháp này làm thay thế một lượng huyết 

tương khá lớn trong cơ thể rất có tác dụng khi 

độc chất gắn với protein trong huyết tương 

nhưng ít tác dụng nếu độc chất có thể tích 

phân bố lớn. 

5.5 Biện pháp lọc máu tĩnh mạch - tĩnh 

mạch liên tục (CVVH)  

Ưu điểm: 

- An toàn trên người bệnh nặng, đặc biệt 

trong những trường hợp có rối loạn huyết 

động vì dòng máu được rút ra khỏi cơ thể 

người bệnh khá chậm và liên tục trong vòng 

24h, các chất cần đào thải cũng như lượng 

nước thừa liên tục được rút ra, do vậy ít ảnh 

hưởng tới huyết động, sự thay đổi chậm nên 

cơ thể dễ thích nghi, ít bị mất cân bằng. Có 

thể tốc độ dòng máu chỉ cần 60 đến 80 

ml/phút trong trường hợp cần thiết 

- Tác dụng điều chỉnh nước, điện giải, 

urê máu, rối loạn thăng bằng kiềm toan tốt 

hơn so với lọc máu ngắt quãng và lọc màng 

bụng. 

- Còn có khả năng loại bỏ được các yếu 

tố có hại của phản ứng viêm hệ thống mà các 

yếu tố này thường gặp ở những người bệnh 

nặng, người bệnh suy đa tạng như: yếu tố hoại 

tử tổ chức (TNF), các Cytokin, 

Interleukin,…Do vậy, nó có thể ngăn chặn 

quá trình tiến đến hội chứng suy đa cơ quan 

nếu được điều trị sớm. Tương tự như vậy, nó 

có thể lọc được những độc chất có khối lượng 

phân tử tới 50.000 dalton trong khi quả lọc 

thận ngắt quãng thông thường chỉ lọc được 

độc chất có trọng lượng phân tử nhỏ hơn 

5.000 dalton. 

Nhược điểm: 

- Trong quá trình lọc máu đòi hỏi người 

bệnh phải nằm bất động trên giường và khó 

can thiệp các biện pháp khác (chụp phim, can 

thiệp thủ thuật,...). 

- Giá thành cao, tốn nhiều nhân công. 

- Chống đông: bằng heparin chuẩn hoặc 

heparin trọng lượng phân tử thấp, citrat, có 

nguy cơ chảy máu. 

- Độ thanh thải thấp hơn IHD. Ví dụ: 

CVVH độ thanh thải bằng tốc độ dịch thay 

thế, thông thường < 4L/h hoặc < 67 mL/phút 
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trong khi IHD độ thanh thải có thể lên đến 

500 mL/phút (3). 
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Giới thiệu 

Bệnh Madelung lần đầu tiên được Otto Madelung mô tả vào năm 1878 (1), cho đến 

nay, vẫn chưa có sự hiểu biết đầy đủ về nguyên nhân của nó. Sự phát triển bất thường ở mặt 

trước xương trụ phía gan tay là nguyên nhân chính gây ra bệnh Madelung dẫn đến co bán 

kính, đầu xa xương trụ dịch chuyển về phía sau, và teo dần xương ống cổ tay (2, 4). Người 

bệnh vì thế có thể thấy đau đớn, suy giảm sức mạnh và hạn chế trong vận động (5). 

Chụp x-quang thường quy và cắt lớp vi tính (CT) hiện là phương pháp chẩn đoán phổ 

biến. Tuy nhiên, những kỹ thuật này có nhiều hạn chế. Thứ nhất, bất kỳ điều kiện nào hạn chế 

sự phát triển mặt trước xương trụ ở đầu xương đều có thể dẫn đến dị tật cổ tay giống như bệnh 

Madelung (được gọi là dị tật giống Madelung). Những tình trạng này bao gồm chấn thương 

đầu xương, các khối u, bệnh xương chuyển hóa và bệnh loạn sản xương sụn (6, 7). Rất khó 

có thể phân biệt được những bệnh lý này với biến dạng thực sự của Madelung bằng các 

phương pháp chụp x-quang. Thứ hai là, bệnh Madelung có thể liên quan đến dây chằng phát 

triển bất thường, bao gồm dây chằng Vickers (VL) được báo cáo bởi Vickers, Nielsen và các 

cộng sự vào năm 1992 (8) và dây chằng radiotriquetral (RTL) được báo cáo bởi Stehling, 

Langer và cộng sự vào năm 2009 (9). Những dây chằng này không thể quan sát được thông 

qua chụp x-quang. Ngoài ra, có ý kiến cho rằng độ tin cậy và độ lặp lại của kết quả chụp x-

quang có thể bị ảnh hưởng bởi các phương pháp đo lường khác nhau (2, 10). 

Kỹ thuật chụp cộng hưởng từ (MRI) cho hình ảnh có độ phân giải mô mềm vượt trội 

mà người bệnh không phải tiếp xúc với bức xạ ion hóa. Đây là điều rất quan trọng trong chẩn 

đoán và phân biệt bệnh Madelung. Trong nghiên cứu này, chúng tôi đánh giá hình ảnh MRI 

3.0 Tesla ở cổ tay của 19 người bệnh được chẩn đoán lâm sàng mắc bệnh Madelung, với mục 

đích làm sáng tỏ các đặc điểm hình ảnh MRI cụ thể. 

Đối tượng và phương pháp nghiên cứu  

Lựa chọn mẫu nhóm nghiên cứu 

Lựa chọn các dữ liệu MRI ở người 

bệnh có triệu chứng ở cổ tay được chẩn đoán 

lâm sàng mắc bệnh Madelung trong khoảng 
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thời gian từ tháng 4 năm 2019 đến tháng 12 

năm 2022 tại Bệnh viện Tích Thủy Đàm, Bắc 

Kinh và tiến hành nghiên cứu hồi cứu, các 

trường hợp này được chọn liên tiếp để tạo 

thành một nhóm ca bệnh.  

Các tiêu chí loại trừ như sau: (1) người 

tham gia có các xảo ảnh chuyển động ảnh 

hưởng đáng kể đến việc đánh giá hình ảnh và 

(2) những người bệnh có kết quả đánh giá 

hình ảnh bị ảnh hưởng bởi đã trải qua phẫu 

thuật trước đó hoặc phẫu thuật cấy ghép cổ 

tay.  

Tổng cộng có 19 người bệnh là phụ nữ 

tham gia nghiên cứu ở độ tuổi từ 9 - 34, tuổi 

trung bình là (15.05 ± 6,63) tuổi. 

Lựa chọn mẫu nhóm chứng 

Chọn lọc dữ liệu chụp MRI của 20 

người có kết quả chụp cổ tay bình thường tại 

Bệnh viện Tích Thủy Đàm, Bắc Kinh và 

nghiên cứu hồi cứu liên tục từ tháng 4/2019 

để lập thành một nhóm chứng. Các tiêu chuẩn 

loại trừ như sau: (1) Dị tật cổ tay do chấn 

thương, phẫu thuật hoặc các yếu tố phát triển; 

(2) Tổn thương phức hợp sụn sợi tam giác do 

chấn thương hoặc thoái hóa; (3) chấn thương 

gây ra sự bào mòn sợi dây chằng bên tay; và 

(4) những người bệnh được đánh giá hình ảnh 

bị ảnh hưởng đáng kể bởi các xảo ảnh chuyển 

động hoặc xảo  

 

 

ảnh cấy ghép sau phẫu thuật. 20 người tham 

gia vào nhóm chứng có độ tuổi từ 24 - 39, với 

độ tuổi trung bình là 32,00 ± 4,24 tuổi. Trong 

đó có 11 người là nam, tuổi từ 24 - 39 (độ tuổi 

trung bình là 32,00 ± 5,08 tuổi); và 9 là nữ, 

tuổi từ 27 - 37, (với độ tuổi trung bình là 

32,00 ± 3,24 tuổi). 

Điều kiện và thông số chụp MRI   

Người tham gia nghiên cứu được chụp 

cổ tay bằng máy MRI 3.0 Telsa (Ingenia 3.0 

T, Philips Medical Systems ở Best, Hà Lan). 

Người bệnh được đặt ở tư thế nằm sấp, cánh 

tay được giơ lên trên đầu, lòng bàn tay phẳng 

xuống (được gọi là tư thế siêu nhân). Kỹ thuật 

viên sử dụng cuộn dây cột tay 8 kênh của nhà 

sản xuất để đảm bảo che phủ hoàn toàn cổ tay. 

Trục dài của cánh tay trên được chỉnh song 

song nhất có thể với hướng từ trường chính. 

Các tham số chụp của các chuỗi xung được 

sử dụng trong nghiên cứu này được liệt kê 

như sau: 

1. Xung T1W (T1WI) hướng cắt 

coronak: TR/TE: 480 ms/15 ms, độ dày lát 

cắt: 2,0 mm; góc lật: 90 độ; ma trận hình ảnh: 

292 × 208. 

2. Xung PD xoá mỡ (PDWI-FS) hướng 

cắt coronal: 2600 ms/35 ms, độ dày lát cắt: 

2,0 mm; góc lật: 110 độ; ma trận hình ảnh: 

292 × 253. 

3. Xung PD xoá mỡ (PDWI-FS) hướng 

cắt sagittal: 2600 ms/35 ms, độ dày lát cắt: 

2,6 mm; góc lật: 110 độ; ma trận hình ảnh: 

360 × 168. 

4. Xung PD xoá mỡ (PDWI-FS) hướng 

cắt axial: 2600 ms/35 ms, độ dày lát cắt: 2,0 

mm; góc lật: 90 độ; ma trận hình ảnh: 

268 × 215. 

Đo lường và phân tích hình ảnh 

Hình ảnh MRI cổ tay của những người 

tham gia được thu thập và đọc bởi hai bác sĩ 
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điện quang có kinh nghiệm về cơ xương khớp 

nhưng không được biết về chẩn đoán lâm 

sàng. Tất cả hình ảnh được đo theo các chỉ số 

sau: 

1. Góc nghiêng của đĩa trung tâm 

(CD, thành phần chính của phức hợp sợi sụn 

tam giác): Chọn hình ảnh coronal T1WI 

và/hoặc PDWI-FS thông qua mặt phẳng 

trung gian của CD. Vẽ một đường thẳng đứng 

vuông góc với trục dài bán kính và đo góc 

giữa trục dài CD và đường vuông góc ở trên 

để đánh giá độ nghiêng của đĩa CD (Hình 1). 

 

Hình 1. Đo góc nghiêng của đĩa CD. Vẽ một 

đường thẳng (a2) vuông góc với trục dài bán kính 

(a1) và cắt trục dài của phụ kiện xuyên tâm CD 

(b) để tạo góc nhọn ∠ A làm góc nghiêng để đánh 

giá độ nghiêng của đĩa CD. 

2. Chiều rộng đĩa CD: Chọn hình ảnh 

coronal T1WI và/hoặc PDWI-FS đi qua mặt 

phẳng giữa của đĩa CD để đo độ dày của khu 

vực hẹp nhất của đĩa CD (Hình 2). 

 

Hình 2. Đo độ dày tối thiểu của CD. Chọn một 

ảnh từ mặt phẳng giữa CD để đo độ dày của phần 

hẹp nhất của CD (phần đường trắng). 

3. Sự dịch chuyển của điểm bám CD 

vào xương quay: Hình ảnh coronal T1WI 

và/hoặc PDWI-FS đi qua mặt phẳng trung 

gian của đĩa CD được chọn để đo khoảng 

cách dịch chuyển giữa điểm bám của CD và 

bờ trong mặt khớp của đầu xa xương quay 

(Hình 3). Nếu khoảng cách lớn hơn 0 thì ghi 

là độ dịch chuyển dương (+); nếu bề mặt xa 

của CD tiếp tục có sụn trong bao phủ bề mặt 

khớp thì được ghi là dịch chuyển âm (-) 

 

Hình 3. Đo độ dịch chuyển điểm bám của CD: 

Chiều dài của đoạn thẳng (L) giữa bờ trong của 

bề mặt khớp đầu xa xương quay (điểm a) và điểm 

bám của CD (điểm b) được ghi lại dưới dạng dịch 

chuyển của điểm bám, cho thấy khoảng cách dịch 

chuyển điểm bám của CD. 

4. Đánh giá dây chằng Vickers (VL): 

Nếu quan sát thấy VL thì được ghi là dương 
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(+), và hình ảnh coronal hoặc sagittal có thể 

hiển thị diện tích mặt cắt ngang tối đa của VL 

được chọn để đo chiều dài và độ dày của dây 

chằng tương ứng; nếu không thấy VL thì ghi 

là âm (-). 

5. Đánh giá dây chằng RTL: Nếu quan 

sát thấy RTL thì ghi là dương tính (+) và các 

hình ảnh coronal cho thấy diện tích mặt cắt 

ngang tối đa của RTL được chọn để đo chiều 

dài và độ dày của dây chằng tương ứng; nếu 

không thấy RTL thì ghi là âm (-). 

Phân tích thống kê 

Dữ liệu được phân tích bằng phần 

mềm SPSS 26.0 (IBM SPSS Inc., Chicago, 

IL, USA).   

Hệ số tương quan nội lớp (hay hệ số 

tương quan - ICC) được sử dụng để đánh giá 

tính nhất quán của tất cả dữ liệu định lượng. 

Tiêu chuẩn đánh giá như sau: ICC > 0,75 cho 

thấy tính nhất quán cao; ICC: 0,50–0,75 biểu 

thị tính nhất quán trung bình; và ICC < 0,50 

cho thấy tính nhất quán thấp. Kiểm định Chi 

bình phương được sử dụng để đánh giá tính 

nhất quán của tất cả dữ liệu định tính. Kết quả 

cho thấy giá trị ICC của chiều rộng RTL là 

trung bình (ICC = 0.728; p < 0,001) và tính 

nhất quán của phần còn lại của dữ liệu định 

lượng là cao (ICC: 0,777 -0,975, p < 0,001). 

Ngoài ra, tất cả dữ liệu định tính đều cho thấy 

tính nhất quán (Kappa = 1,000, p < 0,001). 

Do đó, tất cả các phương pháp đo đạc đều đạt 

yêu cầu về tính nhất quán và các phân tích 

thống kê tiếp theo được thực hiện bằng cách 

sử dụng kết quả có được từ bác sĩ hình ảnh. 

Sự phân bố góc nghiêng và chiều rộng 

của CD đã được phân tích trước bằng thử 

nghiệm Kolmogorov-Smirnov, xác nhận rằng 

cả hai đều tuân theo phân phối thông thường. 

Kiểm định T-test được sử dụng để đánh giá 

sự khác biệt giữa các nhóm. Các yếu tố ảnh 

hưởng đến góc nghiêng và chiều rộng của CD 

được phân tích bằng hồi quy tuyến tính. Kiểm 

định chi bình phương được sử dụng để so 

sánh vị trí điểm bám của CD, VL và RTL. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

Kết quả 

Phân tích quy hồi tuyến tính cho thấy, 

sau khi điều chỉnh yếu tố tuổi và giới tính, bất 

thường Madelung là một yếu tố có ảnh hưởng 

đáng kể đến góc nghiêng của CD (p = 0,001) 

và chiều rộng (p = 0,012) (Bảng 1). Góc 

nghiêng và chiều rộng của CD trong nhóm 

bệnh lần lượt là (51.46±1.33) cm và 

(0.23±0.01) cm, đều có sự khác biệt rõ rệt so 

với nhóm chứng (p < 0.05). 

Bảng 1. Phân tích hồi quy tuyến tính bội về góc 

nghiêng và chiều rộng của CD được thực hiện 

bằng cách sử dụng dữ liệu đo được trước đó từ 

bác sĩ Chẩn đoán hình ảnh. 

Nhóm 

Góc nghiêng 

của TFC 

(trung 

bình ± SD) 

Chiều rộng của 

TFC (trung 

bình ± SD) 

 

Chưa 

điều 

chỉnh 

Đã điều 

chỉnh* 

Chưa 

điều 

chỉnh 

Đã 

điều 

chỉnh

* 

Nhóm 

chứng 

26.45

 ± 7.3

7 

26.48 ± 2

.28 

0.15 ± 0

.05 

0.15 ± 

0.01 

Nhóm 

bệnh 

51.48

 ± 9.7

8 

51.46 ± 1

.33 

0.23 ± 0

.06 

0.23 ± 

0.01 

Giá trị 

p 

< 0.0

01 
0.001 < 0.001 0.012 
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*Điều chỉnh theo giới tính và độ tuổi 

Kết quả kiểm tra chi bình phương cho 

thấy độ bám dính xuyên tâm của CD trong 

nhóm bệnh đã bị dịch chuyển đáng kể ra khỏi 

bờ trong của bề mặt khớp (p < 0,001) (Bảng 

2), với độ dịch chuyển trung bình là 

(0,97 ± 0,38) cm. So với nhóm đối chứng, VL 

được quan sát thấy trong nhóm bệnh (p 

< 0,001), với chiều dài trung bình là 

(1,05 ± 0,25) cm và chiều rộng trung bình là 

(0,19 ± 0,05) cm; RTL đã được quan sát thấy 

trong nhóm bệnh (p < 0,001), với chiều dài 

trung bình là (1,58 ± 0,23) cm và chiều rộng 

trung bình là (0,17 ± 0,02) cm. 

Bảng 2. So sánh (sự xuất hiện của) dịch chuyển 

chèn xuyên tâm CD, VL và RTL giữa nhóm bệnh 

và nhóm đối chứng được thực hiện bằng cách sử 

dụng dữ liệu đo được trước đó từ kỹ thuật viên 

chẩn đoán hình ảnh. Kiểm tra chi bình phương 

được sử dụng để phân tích dữ liệu định tính 

Biến thể 

Nhóm 

Giá trị 

p Nhóm 

chứng 

Nhóm 

bệnh 

Dịch chuyển vị trí điểm bám (n, %) 

- (Không) 
20 

(100%) 

0  

(0%) 
< 0.001 

+ (Có) 
0 

 (0%) 

19 

(100%) 
 

VL (n, %) 

- (Không) 20 (0%) 1 (5%) < 0.001 

+ (Có) 0 (0%) 18 (95%) + (Yes) 

RTL (n, %) 

- (Không) 20 (100%) 4 (21%) < 0.001 

+ (Có) 0 (0%) 15 (79%)  

Trong nghiên cứu này, 07 người bệnh 

trong nhóm bệnh đã trải qua phẫu thuật trong 

đó VL đã được cắt bỏ hoàn toàn. Kết quả 

chụp MRI đã phát hiện VL ở cả 07 người 

bệnh này.  

Báo cáo hình ảnh điển hình của một số 

trường hợp 

Về những thay đổi bất thường liên 

quan đến CD, hình 4 và hình 5 hiển thị CD 

nghiêng và dày với sự dịch chuyển của điểm 

bám; những đặc điểm này có thể được quan 

sát thấy trong tất cả các trường hợp biến dạng 

Madelung trong thực hành lâm sàng. 

 

Hình 4. MRI cổ tay phải của người bệnh. a–f: 

Hình ảnh axial PDWI-FS cho thấy CD (mũi tên 

trắng), dây chằng quay trụ xa (đầu mũi tên đỏ) 

và VL (đầu mũi tên trắng). g–i: Hình ảnh coronal 

PDWI-FS cho thấy VL (đầu mũi tên trắng) và CD 

dày, nghiêng (mũi tên trắng) với điểm bám vào 

xương quay dịch chuyển đáng kể về phía gần so 

với bờ trong của bề mặt khớp (*). Các đầu mũi 

tên màu xanh biểu thị các dây chằng tam giác ở 

đầu xa và đầu gần, gắn CD vào xương trụ ở đầu 

xa. 
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Hình 5. MRI cổ tay phải của người bệnh. a–d: 

Hình ảnh axial PDWI-FS cho thấy CD (mũi tên 

trắng), dây chằng quay trụ xa (đầu mũi tên đỏ) 

và VL (đầu mũi tên trắng). e: Hình coronal T1WI 

và f: Hình ảnh coronal PDWI-FS cho thấy VL 

(đầu mũi tên trắng) và CD nghiêng, dày (mũi tên 

trắng). Lưu ý vị trí bám của CD dịch chuyển từ 

mép trong của bề mặt khớp đầu xa xương quay 

(*) 

Hình 4,5,6,7,8 và 9 cho thấy VL phát 

triển bất thường. Hai trong số các người bệnh 

đã trải qua phẫu thuật, và hồ sơ bệnh án chỉ 

ra “cấu trúc giống như dải sợi nối bán kính xa 

với mặt bên của xương móc được cắt bỏ”.  

Hình ảnh giải phẫu bệnh lý của từng 

người bệnh cho thấy cấu trúc đã cắt bỏ là mô 

liên kết dạng sợi dày đặc, được xác nhận là 

dây chằng Vickers phát triển bất thường. 

 

Hình 6. MRI cổ tay trái của người bệnh. a-e: 

Hình ảnh axial PDWI-FS theo trục cho thấy CD 

(mũi tên trắng), dây chằng quay trụ xa (đầu mũi 

tên đỏ), VL (đầu mũi tên trắng) và RTL (đầu mũi 

tên vàng). f–i:  Hình ảnh Coronal PDWI-FS hiển 

thị VL (đầu mũi tên trắng), RTL (đầu mũi tên màu 

vàng) và CD (mũi tên trắng). Các đầu mũi tên 

màu xanh biểu thị các dây chằng tam giác ở đầu 

xa và đầu gần gắn CD vào xương trụ ở đầu xa. 

Người bệnh này đã trải qua phẫu thuật cắt bỏ “tổ 

chức dạng sợi kết nối đầu xa xương quay với mặt 

gan phần gần của xương nguyệt” j: Kết quả bệnh 

lý cho thấy các mô liên kết dạng sợi dày đặc bị 

rối loạn cấu trúc và một số mô mỡ. 

 

Hình 7.  MRI cổ tay trái của người bệnh. a–d:  

Hình ảnh Coronal PDWI-FS hiển thị VL (đầu 

mũi tên trắng), RTL (đầu mũi tên màu vàng) và 

CD (mũi tên trắng). e–j: Hình ảnh axial PDWI-
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FS cho thấy CD (mũi tên trắng), dây chằng quay 

trụ xa (đầu mũi tên đỏ), VL (đầu mũi tên trắng) 

và RTL (đầu mũi tên vàng). k: Kết quả giải phẫu 

bệnh sau phẫu thuật cho thấy mô liên kết dạng 

sợi dày đặc. 

 

Hình 8.  Chụp MRI cổ tay trái của người bệnh. 

a–b: Hình ảnh Coronal PDWI-FS hiển thị VL 

(đầu mũi tên trắng) và RTL (đầu mũi tên màu 

vàng). c–i: Hình ảnh axial PDWI-FS cho thấy 

CD (mũi tên trắng), dây chằng quay trụ xa (đầu 

mũi tên đỏ), VL (đầu mũi tên trắng) và RTL (đầu 

mũi tên vàng). 

 

Hình 9. MRI cổ tay phải của người bệnh. a–d: 

Hình ảnh Coronal PDWI-FS hiển thị VL (đầu 

mũi tên trắng), RTL (đầu mũi tên vàng) và CD 

(mũi tên trắng). e–j: Hình ảnh axial PDWI-FS 

cho thấy CD (mũi tên trắng), dây chằng quay trụ 

xa (đầu mũi tên đỏ), VL (đầu mũi tên trắng) và 

RTL (đầu mũi tên màu vàng). k–l: Hình ảnh 

coronal và axial PDWI-FS cho thấy một nang 

hạch (ganglion cyst). Tổn thương được phát hiện 

một cách tình cờ. 

Hình 6,7,8 và 9 hiển thị RTL trong bốn 

trường hợp. Chúng tôi nhận thấy rằng VL và 

RTL dường như được bám vào cùng một vị 

trí ở đầu xa xương quay, rất gần với vị trí bám 

của CD. 

Bàn luận 

Hiện tại, nguyên nhân dẫn đến bất 

thường Madelung vẫn chưa rõ ràng. Người ta 

tin rằng VL phát triển bất thường tạo thành 

một cấu trúc giống như dải ở mặt trước đầu 

xa xương trụ, điều này hạn chế sự phát triển 

bình thường (8, 11). Khi dây chằng được giải 

phóng bằng phẫu thuật, quá trình theo dõi lâu 

dài của người bệnh đã cho thấy việc duy trì 

hiệu chỉnh phim chụp x-quang ban đầu, kết 

quả chức năng tốt và giảm đau (12, 13). 

Nhiều nghiên cứu cho rằng VL là bệnh lý dây 

chằng quay trụ bị ngắn, dày lên (9, 14, 15), 

với điểm bám vào xương quay nằm ở mức 

hành xương (8, 14, 15). Ngoài ra, RTL được 

báo cáo bởi Stehling và cộng sự là rất hiếm 

gặp trong y văn về các bệnh cổ tay khác (9); 

tỷ lệ mắc bệnh, tính đặc hiệu và chức năng 

của dây chằng này cần được nghiên cứu thêm 

(16). 
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MRI có thể giúp phân biệt bất thường 

Madelung với dị tật giống Madelung với các 

cấu trúc đặc trưng đã phát triển: VL và RTL. 

Những dây chằng này không được nhìn thấy 

trong các dị tật giống Madelung (cũng như ở 

cổ tay bình thường) và dùng để chẩn đoán 

phân biệt (15, 16). Hơn nữa, nhiều nghiên 

cứu đã mô tả tình trạng CD bị nghiêng và dày 

lên ở người bệnh Madelung (9, 14, 15, 17); 

tuy nhiên, sự dịch chuyển điểm bám của CD 

hiếm khi được chứng minh. Nói chung, phức 

hợp sụn xơ hình tam giác gắn vào xương quay 

thông qua các dây chằng quay trụ (mặt gan và 

mu) và CD; các dây chằng quay trụ bám vào 

các điểm bám ở đầu xa xương quay, trong khi 

CD chuyển vào sụn trong. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, thấy rằng điểm bám của CD đã 

dịch chuyển đáng kể, với độ dịch chuyển 

khoảng 0,97 ± 0,38 cm (Hình 10). Sự dịch 

chuyển này có thể được gây ra bởi sự biến 

dạng của đầu xương, được buộc và “kéo 

xuống” ở phần gần bởi VL (8, 15). 

 

Hình 10. So sánh giữa a) cổ tay bình thường của 

nhóm đối chứng (người bệnh A) và b) cổ tay bị 

bất thường Madelung (người bệnh B). Hình ảnh 

coronal PDWI-FS cho thấy điểm bám (mũi tên 

trắng) của CD (đầu mũi tên trắng). CD bình 

thường được bám vào bờ xương ở bề mặt khớp 

(*), trong khi trên hình ảnh bất thường 

Madelung, phần điểm bám dịch chuyển về phía 

đầu gần (*) 

Mặc dù “sự dịch chuyển” của CD 

cũng có thể xảy ra ở các dị tật giống 

Madelung với mức độ tùy thuộc vào thời gian 

khởi phát và thời gian kéo dài của bệnh 

nguyên phát, nhưng nó biểu hiện phổ biến 

hơn nhiều ở bất thường Madelung, vì bất 

thường này là vấn đề phát triển có tác động 

lên biểu mô ở giai đoạn đầu. Vì vậy, một 

người bệnh có các thay đổi liên quan đến 

xương cổ tay mà không có bất kỳ sự dịch 

chuyển nào của điểm bám CD sẽ được chẩn 

đoán mắc các biến dạng giống Madelung. Giả 

thuyết này rất hữu ích trong việc xác định hai 

trường hợp (không thuộc nhóm bệnh cũng 

như nhóm đối chứng) trong nghiên cứu (Hình 

11 và 12). Ở hai người bệnh này, có rất ít sự 

khác biệt xảy ra trong hình ảnh X-quang và 

CT mô tả bất thường Madelung, trong khi 

chụp MRI mang lại những lợi thế chính trong 

chẩn đoán. 

 

Hình 11. MRI cổ tay trái của người bệnh. a Hình 

coronal T1WI vành và b Hình ảnh coronal 

PDWI-FS vành cho thấy phần điểm bám của CD 

(mũi tên đen/trắng) nằm ở mức bề mặt khớp 

(đen/trắng*) mà không bị dịch chuyển. Không 

quan sát thấy VL và/hoặc RTL trong trường hợp 
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này. Do đó, người bệnh nên được chẩn đoán có 

biến dạng giống Madelung, do vùng đóng sớm 

cục bộ (đầu mũi tên đen/trắng) của tấm sụn tăng 

trưởng đầu xa xương quay. 

 

Hình 12. MRI cổ tay phải của người bệnh. a–f 

Hình ảnh Coronal PDWI-FS cho thấy CD (mũi 

tên trắng) được bám vào bề mặt khớp (*) và được 

gắn vào đầu xa xương trụ thông qua các dây 

chằng tam giác (đầu mũi tên màu xanh) và đầu 

gần (mũi tên màu xanh). Lưu ý rằng CD có 

những thay đổi thoái hóa do căng giãn bất 

thường. Người bệnh này có biểu hiện tương tự 

như bệnh Madelung, nhưng không phát triển VL 

và/hoặc RTL. Người bệnh được chẩn đoán mắc 

chứng biến dạng giống Madelung cổ tay phải, 

theo kết quả hình ảnh và tiền sử bệnh. 

Sự xuất hiện của VL và RTL đóng vai 

trò quan trọng trong chẩn đoán bất thường 

Madelung, nhưng sự dịch chuyển của điểm 

bám của CD có thể có giá trị riêng. Nghĩa là, 

VL và RTL không phải lúc nào cũng có thể 

quan sát được do hình thái mỏng, phẳng của 

chúng (đặc biệt là trong hình ảnh MRI 1.5 

Tesla), trong khi CD tương đối dễ hiển thị 

hơn. 

Trong thử nghiệm tính nhất quán của 

phép đo, ICC của chiều rộng và chiều dài 

RTL tương đối thấp (lần lượt là 0,728 và 

0,777). Điều này là do RTL có hình dạng hẹp 

hơn và độ nghiêng lớn hơn, đồng thời nó 

cũng dễ bị ảnh hưởng bởi hiệu ứng thể tích 

từng phần trong các hình ảnh coronal. Nhiều 

khó khăn xảy ra liên quan đến việc đánh giá 

các chi tiết giải phẫu. Do đó, để đưa ra đánh 

giá trực quan có giá trị nhất, cần chụp tạo ảnh 

mặt phẳng axial đánh giá điểm bám của dây 

chằng, như hình 4, 5, 6, 7, 8 và 9. 

Đáng chú ý, những phát hiện của 

chúng tôi khác với các tài liệu hiện có. Trong 

nhiều trường hợp, chúng tôi nhận thấy VL có 

cùng điểm bám với RTL; nhưng Hanson và 

cộng sự đã chứng minh rằng điểm bám vào 

xương quay của RTL nằm ngay phía sau so 

với VL (16). Theo quan điểm của chúng tôi, 

sự khác biệt có thể do các biến thể trong điểm 

bám RTL gây ra. Tuy nhiên, không có đề cập 

rõ ràng về việc điểm bám RTL tại thời điểm 

phẫu thuật trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng như các nghiên cứu khác bổ sung cho 

phát hiện của chúng tôi. Do đó, cần phải 

nghiên cứu sâu hơn gồm phân tích nhiều 

trường hợp hơn để làm rõ điểm bám của RTL. 

Trong thực hành lâm sàng, bất thường 

Madelung thường xảy ra trong thập kỷ thứ 

hai của cuộc đời, trong khi nhóm đối chứng 

có nhiều triệu chứng khớp cổ tay khác nhau 

hầu hết là người lớn, vì những người trẻ tuổi 

ở tuổi thiếu niên hiếm khi có triệu chứng bất 

thường ở cổ tay. Hơn nữa, bất thường 

Madelung chiếm ưu thế ở nữ với tỷ lệ 4:1 (17) 

và tỷ lệ này có thể còn cao hơn theo quan sát 



cccc 

 

85 

 

của chúng tôi. Do đó, phân bổ “nhóm bệnh” 

và “nhóm đối chứng” của chúng tôi có độ tuổi 

khá khác nhau (tương ứng là 9–34 tuổi so với 

24–39 tuổi) và giới tính (19 nữ: 0 nam so với 

9 nữ: 11 nam). Để giảm ảnh hưởng của sự mất 

cân đối này đến kết quả, chúng tôi đã điều 

chỉnh độ tuổi và giới tính khi áp dụng mô 

hình hồi quy tuyến tính. Tuy nhiên, những 

điều chỉnh này không thể loại bỏ hoàn toàn 

sự sai lệch. Trong nghiên cứu tương lai, cỡ 

mẫu cần được tăng lên và cần lựa chọn nhóm 

bệnh và nhóm chứng phù hợp với sự phân bố 

độ tuổi và giới tính. 

Có những hạn chế còn tồn tại trong 

nghiên cứu này. Đầu tiên, nghiên cứu trên 19 

trường hợp, đây là cỡ mẫu nhỏ có thể dẫn đến 

sai lệch trong phân tích thống kê. Thứ hai, 

việc đo một số cấu trúc giải phẫu quan trọng 

bị ảnh hưởng bởi kích thước nhỏ và hình dạng 

không đều của các cấu trúc, hiệu ứng thể tích 

từng phần của quá trình chụp chiếu và tính 

chủ quan của các bác sĩ chẩn đoán hình ảnh. 

Do đó, các giá trị thu được có thể có sai số. 

Hơn nữa, do số lượng trường hợp ít nên 

chúng tôi không thể xác định độ chính xác khi 

quan sát của VL và RTL bằng MRI, cũng như 

không thể tính được tỷ lệ dương tính giả của 

chúng. 

Tóm lại, nghiên cứu này đã chứng 

minh tính ưu việt của MRI trong chẩn đoán 

bất thường Madelung. Hình ảnh MRI cho 

thấy CD của những người bệnh này bị 

nghiêng và dày lên, đồng thời phần điểm bám 

dịch chuyển ra xa đáng kể so với mức bề mặt 

khớp của xương quay. Hơn nữa, những người 

bệnh Madelung có VL và RTL phát triển bất 

thường ở cổ tay. Những đặc điểm như vậy có 

thể được sử dụng để chẩn đoán và phân biệt 

chính xác giữa bất thường Madelung và dị tật 

giống Madelung, đồng thời bổ sung thêm 

kiến thức hiện tại về nguyên nhân của chúng. 
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Tóm tắt 

Liệu pháp sử dụng virus oncolytic (OV) đang nổi lên phương pháp điều trị đầy hứa hẹn 

trong điều trị ung thư, đặc biệt là đối với nhóm bướu đặc. OV, cho dù là virus tự nhiên hoặc 

có thể được biến đổi gen, đều sao chép có chọn lọc trong tế bào ung thư, gây ra quá trình ly 

giải, đồng thời giữ lại các mô bình thường. Một số OV đã được nghiên cứu trong điều trị ung 

thư vú, bao gồm adenovirus, protoparvovirus, vaccinia virus, reovirus, và herpes simplex virus 

type I  (HSV-1). Những virus này đã được biến đổi để tăng cường khả năng sao chép có chọn 

lọc khối u, giảm độc tính và cải thiện đặc tính oncolytic (tiêu diệt khối u). Mặc dù chưa có OV 

nào được phê duyệt cụ thể cho điều trị ung thư vú nhưng các thử nghiệm lâm sàng tiền lâm 

sàng đang diễn ra tập trung vào 4 nhóm virus. Tuy các nghiên cứu đã quan sát thấy một số tác 

dụng phụ ở mức độ nhẹ như sốt nhẹ và buồn nôn nhưng hiệu quả của đơn trị liệu bằng OV 

trong điều trị ung thư vú vẫn chưa thực sự đầy đủ. Những chiến lược kết hợp các OV với hóa 

trị, xạ trị hoặc liệu pháp miễn dịch đã cho thấy những triển vọng trong việc cải thiện các kết 

quả trị liệu. Liệu pháp virus oncolytic có tiềm năng đáng kể trong điều trị ung thư vú, cho thấy 

tính an toàn trong các thử nghiệm. Những chiến lược đa phương pháp kết hợp các OV với các 

liệu pháp điều trị thông thường đã thể hiện tác dụng trị liệu hứa hẹn hơn so với đơn trị liệu, 

báo hiệu một tương lai đầy hi vọng cho điều trị ung thư vú bằng OV.   

1. Đặt vấn đề  

 Virus oncolytic (OV) là đối tượng 

được quan tâm trong rất nhiều thử nghiệm lâm 

sàng đang triển khai trên các loại ung thư khác 

nhau. Tác dụng của liệu pháp miễn dịch đối 

với nhóm bướu đặc đầy hứa hẹn và chủ yếu 

tập trung vào thuốc ức chế điểm soát miễn 

dịch và tế bào CAR-T (1). Mặc dù OV đầu 

tiên đã được Cục quản lý Thực phẩm và Dược 

phẩm Hoa Kỳ (FDA) phê duyệt vào  

 

năm 2015 nhưng các nhà nghiên cứu đã nỗ lực 

phát triển liệu pháp này trong suốt nhiều thập 

kỷ qua (4). Liệu pháp OV hiện được coi là 

bước đột phá quan trọng trong điều trị ung thư 

(4). Điều khiến cho OV trở nên hữu dụng về 

mặt lâm sàng chính là khả năng tác động đến 

các tế bào ung thư thông qua một số cơ chế 

khác nhau (3) cũng như tác động phá hủy có 

chọn lọc chỉ trên các tế bào ung thư mà không 
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phá hủy các mô sinh lý trong cơ thể con người 

(5,6). Trong 20 năm qua, nhiều thử nghiệm 

lâm sàng đã được thực hiện với các OV phổ 

biến nhất là adenovirus, HSV-1, reovirus, 

vaccinia virus, and virus bệnh Newcastle, và 

chỉ có một số ít trong số này được chấp thuận 

sử dụng thương mại (7). 

2. Những loại virus sử dụng trong thử 

nghiệm oncolytic. 

2.1 Adenovirus 

 Adenovirus là một virus chứa ADN 

chuỗi kép có thể xâm nhập vào tế bào bằng 

con đường trung gian qua thụ thể hoặc thông 

qua quá trình nội phân. DNA trong gen của nó 

được giải phóng và chuyển vào nhân. Tại đây 

nó được sao chép nhưng không được tích hợp 

vào nhiễm sắc thể. Một trong những đại diện 

của thế hệ OAV mới nhất là OncoViron. 

OncoViron đã chứng minh tác dụng chống 

ung thư đáng kể đối với chính nó và khi kết 

hợp với kháng thể chết theo chương trình 1 

(programmed death 1 – PD-1) và tế bào T thụ 

thể kháng nguyên chimeric (CAR) trên nhiều 

mô hình bướu đặc cấy ghép, bao gồm ung thư 

vú ở chuột suy giảm miễn dịch, có khả năng 

miễn dịch và được nhân bản hóa (8).  

2.2 Protoparvovirus 

 H-1PV là một virus RNA chuỗi đơn 

nhỏ ở chuột thể hiện hướng tính tự nhiên đối 

với tế bào ung thư ở con người nhưng không 

sao chép hoặc gây ra sự ly giải trong tế bào 

không biến đổi. Nhiều yếu tố khác nhau biểu 

hiện quá mức trong tế bào ung thư được biết 

đến là có thể kiểm soát việc chuyển giao hạt 

nhân H-1PV. Một số dòng tế bào ung thư có 

nguồn gốc từ nhiều khối u bao gồm ung thư 

não, ung thư tuyến tụy, ung thư phổi, ung thư 

cổ tử cung, ung thư đại tràng và ung thư vú 

cũng như khối u ác tính và ung thư xương, 

thực sự dễ bị nhiễm H-1PV sau đó bị tiêu diệt.  

2.3 Vaccinia virus 

 Vaccinia virus (VV) là một loại virus 

DNA sợi kép có bộ gen lớn có khả năng chèn 

những đoạn gen chuyển lớn và không tích hợp 

vào nhiễm sắc thể của tế bào vật chủ. VV 

oncolytic (OVV) được thiết kế bằng cách loại 

bỏ gen thymidine kinase (TK) và chúng có thể 

sao chép chỉ trong tế bào ung thư . Pexavec là 

một OVV có thể kích hoạt phản ứng miễn dịch 

toàn thân và ức chế tế bào ung thư bằng cách 

biểu hiện yếu tố kích thích khuẩn lạc bạch cầu 

hạt-đại thực bào (GM-CSF) (9).  

2.4 Reovirus 

 Reovirus là một virus RNA sợi kép. 

Việc sao chép của nó được thúc đẩy trong tế 

bào thông qua con đường RAS đã được kích 

hoạt. Những đột biến tăng cường chức năng 

kích hoạt tín hiệu RAS rất phổ biến ở các bệnh 

ung thư. Reovirus có hoạt động tiêu diệt ung 

thư in vitro chống lại nhiều kiểu bướu đặc, 

trong đó đó có ung thư vú. Reolysin là một 

reovirus oncolytic loại hoang dã chưa được 

biến đổi. Năm 2017, nó đã được FDA chấp 

thuận trong điều trị ung thư vú di căn. FN do 

Reovirus gây ra đã kích thích việc lựa chọn tế 

bào NK và tế bào T CD8+ đặc hiệu cho 

reovirus vào khu vực khối u trong khi tế bào 

T tác động đặc hiệu reovirus tác động hiệp 

đồng với kháng thể CD3 đặc hiệu kép, giảm 

thiểu sự tăng trưởng in vivo của một số loại 

khối u, trong đó có ung thư vú. Những tiến bộ 

trong kỹ thuật reovirus đã cho phép tạo ra 

những reovirus oncolytic có thể chống lại cơ 

chế ức chế trong vi môi trường khối u. Cụ thể, 

các đột biến ở gen protein s1 gắn với với tế 

bào virus đã được kết hợp nhằm ngăn chặn sự 

phân cắt protein và bất hoạt của s1 bởi các 

protease liên quan đến ung thư vú.  

2.5 Virus herpes simplex type I (HSV-1)

 HSV là một virus hướng thần kinh 

DNA sợi kép có khả năng lây nhiễm hiệu quả 
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cao. Nó được chia thành 2 loại: HSV-1 và 

HSV-2. Loại đầu tiên được sử dụng phổ biến 

trong liệu pháp OV. Nó đã được sử dụng rộng 

rãi trong điều trị ung thư và được công nhận 

là chất kích hoạt mạnh mẽ khả năng miễn dịch 

bẩm sinh và thích ứng. Những ví dụ về OV 

HSV-1 là T-vec đã loại bỏ ICP34.5 và ICP47, 

HSV1716 đã xóa 02 bản sao của ICP34.5. 

3. Bàn luận 

3.1 Ứng dụng trong lâm sàng và tác dụng 

phụ quan sát được 

 Ung thư vú hiện là loại ung thư phổ 

biến nhất ở nữ giới và là nguyên nhân gây tử 

vong do ung thư đứng thứ 2 trong các loại ung 

thư. Hiện nay, chưa có OV nào được đăng ký 

cho điều trị ung thư vú. Tuy nhiên, có một số 

thử nghiệm tiền lâm sàng đang tiến hành tập 

trung vào một số virus trong 4 nhóm virus trên 

đây.  

 Adenovirus hiện là OV được nghiên 

cứu nhiều nhất trong ung thư vú. Do đó các 

nghiên cứu tiền lâm sàng với những biến đổi 

bổ sung (gen điều hòa miễn dịch và chống 

khối u đã được đưa vào để tăng cường tác 

dụng) - đã được thực hiện nhằm chống lại Ung 

thư vú bộ ba âm tính (TNBC). Một trong số 

đó là adenovirus type 5 tái tổ hợp có chứa gen 

IL-24 (CNHK600-IL24). Nó có tác dụng ức 

chế đáng kể sự tăng trưởng của khối u trên mô 

hình chuột trụi lông và cải thiện khả năng 

sống sót trên mô hình di căn. Một OV khác 

cũng cho thấy hiệu quả cao trong chống lại tế 

bào ung thư MDA-MB-435 là G47D - HSV 

oncolytic (được đăng ký cho u thần kinh đệm 

ác tính). Nó có khả năng gây độc tế bào cao 

chống lại tế bào ung thư vú ở ngoài in vitro và 

trong khối u xenograft in vivo.  

Đối với tế bào MDA-MB-231 TNBC, 

Vaccina virus tái tổ hợp VG9-IL-24 cho thấy 

những hiệu quả đầy hứa hẹn. Trên mô hình 

chuột xenograft, nó cho thấy hiệu quả trong 

quá trình lây nhiễm và tiêu diệt có chọn lọc 

các tế bào ung thư vú mà không gây độc tế 

bào mạnh đối với các tế bào sinh lý. 

 Mới đây, vào tháng 11 năm 2023, một 

nghiên cứu ca bệnh đã được công bố về một 

người bệnh TNBC đã di căn đã được điều trị 

trước đó. Mục đích là đánh giá tính an toàn và 

hiệu quả của CHECK vacc - một virus oncolytic 

chứa CF33, một loại poxvirus vaccinia 

chimeric. Lần đầu tiên tiêm vào khối u không 

cho thấy đáp ứng ngay lập tức, nhưng sau đó 

người bệnh đã trải qua điều trị bằng T-Dxd và 

khối u đã thoái triển đáng kể, đồng thời thời 

gian sống không bệnh là 10 tháng. Đây là một 

trong rất nhiều ví dụ thể hiện tác dụng tốt nhất 

của liệu pháp kết hợp.  

Hiện cũng đang có một thử nghiệm lâm 

sàng giai đoạn một đang diễn ra trên 

Codalytic, đây là virus được biến đổi codon 

đầu tiên. Trong thử nghiệm tiền lâm sàng, nó 

đã được thử nghiệm trên mô hình chuột có tế 

bào TNBC cấy ghép trong đơn trị liệu. Sau 3 

tuần, khối u đã giảm xuống 76% và tỷ lệ khỏi 

bệnh là 66%. Tác dụng phụ trong điều trị ung 

thư vú và các loại ung thư khác chủ yếu là nhẹ: 

các triệu chứng giống cúm như sốt nhẹ, ớn 

lạnh, buồn nôn và nôn; chỉ xảy ra một tác dụng 

bất lợi nghiêm trọng (10).  

 Nói chung, liệu pháp OV đã chứng 

minh là an toàn trong nhiều thử nghiệm. Tuy 

nhiên, thật không may là do các kết quả điều 

trị chưa hiệu quả cùng các phản ứng không 

đầy đủ nên người ta chưa thể sử dụng OV làm 

đơn trị liệu trong điều trị ung thư vú.  

Mặt khác, chiến lược đa phương pháp -

kết hợp OV với hóa trị, xạ trị hoặc liệu pháp 

miễn dịch - có thể mang đến tác dụng điều trị 

hiệu quả hơn và cho thấy những tiềm năng to 

lớn trong tương lai đối với điều trị ung thư vú. 
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3.2 Phản ứng miễn dịch với liệu pháp virus 

oncolytic 

 Ung thư không chỉ là tập hợp các tế bào 

nổi loạn. Những tế bào này cần sự hỗ trợ của 

một khoang đặc biệt của mô đệm khối u gọi là 

TME (vi môi trường khối u). Nó cung cấp 

nhiều tín hiệu quan trọng để hỗ trợ sự tăng 

trưởng và tiến triển của khối u. Điều trị bằng 

virus Oncolytic là một liệu pháp mới nổi và 

đầy triển vọng, không chỉ nhắm trực tiếp vào 

các tế bào khối u mà còn có thể sửa đổi TME 

theo hướng loại bỏ miễn dịch thay vì ức chế 

miễn dịch.  

Dữ liệu xác nhận rằng những kiểu thao 

tác này trong mô hình thực nghiệm đã làm 

tăng độ thẩm thấu của mạch máu khối u, sự 

xâm nhập của bạch cầu vật chủ vào khối u và 

cuối cùng là viêm khối u.  

3.3 Tác dụng phụ đối với tế bào không phải 

khối u 

 Việc áp dụng các virus oncolytic vẫn 

có những tác dụng phụ tiềm ẩn đối với các tế 

bào không phải khối u. Mặc dù các virus 

oncolytic được thiết kế để nhắm đích có chọn 

lọc và tiêu diệt các tế bào ung thư nhưng 

chúng vẫn có thể vô tình tác động đến các tế 

bào khỏe mạnh ở xung quanh. Hơn nữa, việc 

kích hoạt các con đường miễn dịch bẩm sinh, 

chẳng hạn như tín hiệu thụ thể toll-like, có thể 

gây độc tế bào qua trung gian miễn dịch đối 

với các tế bào không bị nhiễm bệnh, từ đó góp 

phần gây ra tác dụng phụ.  

Rủi ro cũng nằm ở sự nhân lên của virus 

sai mục tiêu. Bên cạnh đó, virus oncolytic có 

thể làm thay đổi vi môi trường khối u, ảnh 

hưởng đến chức năng và kiểu hình của tế bào 

nền, tế bào nội mô và tế bào miễn dịch, có thể 

ảnh hưởng đến sự tiến triển của khối u và kết 

quả điều trị. 

3.4 Dấu ấn sinh học tiềm năng của đáp ứng 

điều trị 

 Các dấu ấn sinh học để dự đoán đáp 

ứng với OV ở người bệnh ung thư vú hiện vẫn 

còn thiếu nhưng là điều cần thiết nhằm lựa 

chọn những người bệnh được hưởng lợi nhiều 

nhất từ phương án điều trị này. Một trong 

những yếu tố chính quyết định đáp ứng với 

OV trong điều trị ung thư vú có vẻ như là 

thành phần miễn dịch của TME. Ngoài ra, mật 

độ đột biến khối u (Tumour Mutational 

Burden - TMB) đóng vai trò là một dấu ấn 

sinh học tiềm năng khác ảnh hưởng đến kết 

quả điều trị. Bên cạnh đó, khả năng lây nhiễm 

và nhân lên của virus oncolytic trong tế bào 

khối u thể hiện các khía cạnh quan trọng để 

dự đoán đáp ứng điều trị. Các dấu hiệu di 

truyền liên quan đến sự nhân lên của virus, 

con đường đáp ứng miễn dịch hoặc tính nhạy 

cảm với nhiễm virus cũng có thể góp phần dự 

đoán đáp ứng với OV trong ung thư vú.  

3.5 Rào cản vật lý 

 Một số rào cản vật lý có thể hạn chế 

việc cung cấp và hiệu quả của OV. Hầu hết các 

liệu pháp đều được đưa trực tiếp vào khối u. 

Tuy nhiên, không phải tất cả các khối u đều có 

thể được đưa vào trực tiếp do vị trí của chúng. 

Một loại rào cản vật lý khác là ma trận ngoại 

bào (ECM) trong các khối bướu đặc và chứa 

các thành phần không thể xuyên qua của virus 

như collagen và sợi đàn hồi. Bên cạnh đó, một 

số rào cản vật lý khác liên quan đến TME còn 

có hoại tử, vôi hóa, thiếu oxy, nhiễm toan và 

tăng hoạt động phân giải protein. 

3.6 Rủi ro chung của liệu pháp điều trị 

bằng virus oncolytic 

 Khả năng sinh miễn dịch là một yếu tố 

quan trọng được cân nhắc trong bối cảnh trị 

liệu OV, thể hiện khả năng của các virus được 

đưa vào để kích thích phản ứng miễn dịch bên 
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trong vật chủ. Tuy nhiên, hiệu quả của phản 

ứng này phụ thuộc vào khả năng nhận biết và 

tạo ra phản ứng mạnh mẽ chống lại tế bào ung 

thư của hệ miễn dịch. Ngoài ra, tác dụng sai 

mục tiêu đề cập đến tác động ngoài ý muốn 

của OV lên các tế bào khỏe mạnh hoặc không 

gây ung thư trong cơ thể.  

Hơn nữa, phản ứng viêm xuất hiện khi 

đưa OV vào cơ thể. Mặc dù phản ứng này là 

cần thiết để chống lại ung thư nhưng phản ứng 

viêm quá mức hoặc không kiểm soát được có 

thể dẫn đến một số tác dụng phụ như đỏ, sưng 

và đau tại chỗ tiêm, triệu chứng giống cúm, 

sốt và khó chịu. Ngoài ra, tình trạng viêm quá 

mức có thể không chỉ khiến người bệnh khó 

chịu mà còn ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị 

của virus oncolytic do sự chú ý của hệ thống 

miễn dịch đã không còn nhằm vào các tế bào 

ung thư. Khả năng kháng virus đặt ra một 

thách thức lớn trong liệu pháp điều trị bằng 

virus oncolytic, trong đó các tế bào ung thư có 

thể xây dựng các cơ chế nhằm tránh bị nhiễm 

virus và bị tiêu diệt sau đó.  

3.7 Nguy cơ đặc hiệu ung thư vú 

 Ung thư vú thể hiện sự không đồng nhất 

đáng kể về phân tử và di truyền, bao gồm nhiều 

phân nhóm khác nhau như ung thư vú A/B 

luminal, ung thư vú dương tính với HER2 và 

TNBC. Sự không đồng nhất này ảnh hưởng 

đến sự tiến triển của bệnh, đáp ứng điều trị và 

kết quả lâm sàng tổng thể.  

3.7.1. Tác động đến mô vú khỏe mạnh 

 Khoảng cách gần của mô vú khỏe 

mạnh với các tổn thương ung thư làm tăng 

mối lo ngại về các tác động sai mục tiêu tiềm 

ẩn. Việc đảm bảo tính chọn lọc của OV đối với 

tế bào ung thư trong khi vẫn giữ lại mô bình 

thường rất quan trọng trong việc giảm thiểu 

tác dụng phụ và nâng cao tính an toàn của liệu 

pháp. 

3.7.2. Tình trạng thụ thể hormone 

 Tình trạng thụ thể hormone, bao gồm 

thụ thể estrogen (ER), thụ thể progesterone 

(PR) và biểu hiện thụ thể yếu tố tăng trưởng 

biểu bì 2 (HER2) ở người, càng làm phức tạp 

thêm bối cảnh điều trị bằng virus oncolytic. 

Các phân nhóm có hồ sơ thụ thể hormone cụ 

thể có thể biểu hiện các phản ứng khác nhau 

đối với nhiễm virus, do đó đòi hỏi một cách 

tiếp cận đa sắc thái trong lập kế hoạch điều trị. 

3.7.3. Liệu pháp kết hợp 

 Liệu pháp OV thường được kết hợp với 

các phương thức khác như hóa trị, liệu pháp 

miễn dịch hoặc liệu pháp đích. Đánh giá các 

tương tác tiềm ẩn và độc tính tích lũy của các 

liệu pháp kết hợp này là điều cần thiết nhằm 

giảm thiểu rủi ro và nâng cao kết quả điều trị. 

3.8. Hạn chế của liệu pháp virus oncolytic 

 Một trong những trở ngại đầu tiên là 

việc đưa OV vào cơ thể. OV có thể được tiêm 

tĩnh mạch, nhưng điều này cũng gây ra một số 

trở ngại khác. OV lưu thông trong máu có thể 

bị trung hòa. Bên cạnh đó, một trở ngại khác 

là các kháng thể có sẵn trong cơ thể do tiêm 

chủng hoặc điều trị oncolytic trước đó. Ngoài 

ra, còn có nguy cơ OV không được dẫn trực 

tiếp vào khối u và không được hấp thu một 

cách không đặc hiệu bởi phổi, gan hoặc lá 

lách, do đó chỉ một lượng nhỏ được đưa đến 

khối u. Hơn nữa, việc tiêm tĩnh mạch sẽ làm 

xẹp mạch máu trong khối u, do đó khả năng 

thẩm thấu có thể không đủ, từ đó, không đáp 

ứng được liều điều trị. Đối với điều trị ung thư 

vú, việc tiêm OV vào trong khối u chỉ khó 

khăn nếu khối u ở vị trí khó tiếp cận hoặc đã 

di căn. Trở ngại tiếp theo trong liệu pháp OV, 

đã được công nhận trong các thử nghiệm lâm 

sàng đang diễn ra, là hiệu quả không đầy đủ ở 

một số loại khối u khi OV được sử dụng với 

tư cách là đơn trị liệu.  
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4. Định hướng trong tương lai 

 Liệu pháp điều trị bằng virus oncolytic 

đã nổi lên như một phương pháp đầy hứa hẹn 

trong điều trị ung thư vú, cho thấy tiềm năng 

vượt trội trong các thử nghiệm tiền lâm sàng 

và lâm sàng giai đoạn đầu. Tuy nhiên, chúng 

ta vẫn còn những thách thức cần vượt qua. Sự 

ra đời của y học chính xác đòi hỏi phải điều 

chỉnh OV cho phù hợp với từng người bệnh. 

Bên cạnh đó, sự kết hợp giữa OV và các 

phương pháp điều trị thông thường như hóa 

trị, xạ trị và liệu pháp miễn dịch cũng là một 

lĩnh vực cần nghiên cứu nhiều hơn. Điều quan 

trọng khác là tìm ra các chiến lược bảo tồn vi 

môi trường khối u và tăng cường các phản ứng 

miễn dịch chống khối u. Đối với nhiều lĩnh 

vực nghiên cứu khác, sự chuyển đổi nhanh 

chóng và hiệu quả từ thành công tiền lâm sàng 

sang ứng dụng lâm sàng vẫn là điều kiện tiên 

quyết. Hợp lý hóa các lộ trình quản lý và tăng 

cường các thử nghiệm lâm sàng là những 

bước đi cần thiết để có được sự chấp thuận 

cho các liệu pháp OV trong điều trị ung thư 

vú. Sự hợp tác giữa các nhà nghiên cứu, bác 

sĩ lâm sàng và các tổ chức dược phẩm có thể 

tạo điều kiện thuận lợi trong quá trình chia sẻ 

tài nguyên, tăng cường tìm hiểu và thúc đẩy 

nỗ lực tập thể nhằm phát triển liệu pháp OV. 

Tương lai của liệu pháp virus oncolytic trong 

điều trị ung thư vú có rất nhiều triển vọng. 

Việc nhận biết những nhu cầu tiềm năng này 

cần phối hợp các nỗ lực liên ngành, chiến lược 

đổi mới và cam kết nghiên cứu chuyển đổi để 

cách mạng hóa việc quản lý ung thư vú. 
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Lược dịch : Phùng Thị Tuyết Nhung 

Phòng NCKH & HTQT 

 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Điều trị thoát vị bẹn là một trong những phẫu thuật phổ biến nhất trên toàn cầu 

với hơn 20 triệu ca mỗi năm. Nhóm HerniaSurge đã công bố hướng dẫn gần đây nhất về xử 

trí thoát vị bẹn vào năm 2018.  

Mục tiêu: Mục tiêu của bài cập nhật này là đánh giá các bằng chứng mới và cập nhật các 

hướng dẫn. Hướng dẫn này dành cho phẫu thuật viên điều trị thoát vị bẹn cho người bệnh là 

người lớn.  

Phương pháp: Một nhóm làm việc gồm 30 chuyên gia quốc tế về thoát vị bẹn và tất cả các 

bên liên quan đã được thành lập và xem xét tất cả các tài liệu mới (cập nhật đến tháng 4 năm 

2022) về xử trí thoát vị bẹn. Các bài báo được sàng lọc để lựa chọn và đánh giá theo phương 

pháp GRADE. Các bằng chứng mới được đưa vào và các chương được viết lại. Các tuyên bố 

và khuyến nghị được cập nhật hoặc xây dựng lại khi cần thiết.  

Kết quả: 10 chương của hướng dẫn ban đầu về thoát vị bẹn của HerniaSurge đã được cập 

nhật. Tổng cộng, 39 tuyên bố mới và 32 khuyến nghị đã được xây dựng. Phương pháp Delphi 

sửa đổi đã được sử dụng để đạt được sự đồng thuận về tất cả các tuyên bố và khuyến nghị 

giữa các chuyên gia về thoát vị bẹn và tại cuộc họp của Hiệp hội Thoát vị Châu Âu ở 

Manchester vào ngày 21 tháng 10 năm 2022. Bài viết này lược dịch 6/10 chương cập nhật 

guidelines. 

I. GIỚI THIỆU 

Hiệp hội Thoát vị Châu Âu đã xuất 

bản guidelines chi tiết về điều trị thoát vị bẹn 

vào năm 2018. Các hướng dẫn này dựa trên 

nghiên cứu chuyên sâu và có sự tham gia của 

nhiều phẫu thuật viên trên toàn thế  

 

giới. Mặc dù được đánh giá cao, nhiều phẫu 

thuật viên vẫn chưa áp dụng các khuyến nghị 

này. Nghiên cứu cho thấy một số lượng đáng 

kể các ca phẫu thuật không tuân theo các thủ 

tục tốt nhất, và nguyên nhân chính là từ sở 
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thích của phẫu thuật viên và hạn chế về tài 

nguyên. Nhận thấy những hạn chế này, Hiệp 

hội cập nhật các hướng dẫn với thông tin mới 

nhằm cải thiện kết quả điều trị cho người 

bệnh, đặc biệt là giảm tỷ lệ tái phát và đau 

mạn tính những vấn đề thường gặp sau phẫu 

thuật thoát vị bẹn. 

II. PHƯƠNG PHÁP 

5 năm sau khi xuất bản hướng dẫn đầu 

tiên về thoát vị bẹn, nhóm hợp tác 

HerniaSurge quyết định cập nhật lại. Nhóm 

đã ưu tiên các lĩnh vực then chốt dựa trên các 

cuộc họp chuyên gia và các tiêu chí như 

nghiên cứu mới và tính liên quan đến chủ đề 

bao gồm các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 

chứng và các phân tích tổng hợp. Cuối cùng, 

10 trong số 28 chương ban đầu được chọn để 

sửa đổi. 

III. KẾT QUẢ 

3.1. Chương 6a-b: Điều trị thoát vị bẹn 

bằng lưới hay không sử dụng lưới và 

phương pháp điều trị không sử dụng lưới 

tốt nhất 

Nhóm HerniaSurge ban đầu khuyến 

nghị sử dụng lưới cho tất cả các ca điều trị 

thoát vị ở người lớn, nhưng sau đó đã được 

điều chỉnh thành sử dụng lưới cho hầu hết các 

ca (88% đồng thuận). Mặc dù điều trị bằng 

lưới thường hiệu quả hơn, nhưng cũng có 

những ngoại lệ. Một số người bệnh có thể lựa 

chọn phương pháp không sử dụng lưới do lo 

ngại về các biến chứng tiềm ẩn từng thấy 

trong các cuộc phẫu thuật sử dụng vật liệu 

cấy ghép vĩnh viễn (1). Ngoài ra, lưới có thể 

không phù hợp cho các vùng bị nhiễm trùng 

hoặc ở những vị trí khó tiếp cận. Shouldice là 

kỹ thuật không sử dụng lưới được ưa chuộng, 

những kỹ thuật này yêu cầu đào tạo chuyên 

sâu. Ở một số khu vực, ngay cả khi có sẵn 

lưới, phẫu thuật sử dụng vẫn không phổ biến 

do thiếu đào tạo chuyên sâu. 

3.2. Chương 6d: Kỹ thuật mổ mở đặt lưới 

nào được ưa chuộng hơn cho thoát vị bẹn: 

Lichtenstein hay kỹ thuật mổ mở trước 

phúc mạc khác? 

Mặc dù guidelines năm 2018 đề xuất 

kỹ thuật mổ mở trước phúc mạc có thể giúp 

phục hồi nhanh hơn và ít đau hơn so với kỹ 

thuật Lichtenstein, bản cập nhật này không 

tìm thấy bằng chứng rõ ràng nào cho điều 

này. Kỹ thuật mổ mở trước phúc mạc có thể 

ít gây đau hơn một chút, nhưng tốn kém hơn 

và yêu cầu sử dụng lưới phức tạp hơn. Các 

chuyên gia đã đồng ý (72%) rằng kỹ thuật mổ 

mở trước phúc mạc có thể là một lựa chọn 

thay thế cho kỹ thuật Lichtenstein, đặc biệt 

đối với các bác sĩ phẫu thuật có kinh nghiệm 

(3 năm trở lên). Tuy nhiên, vẫn còn lo ngại về 

chi phí cao do sử dụng lưới chuyên dụng và 

việc phẫu thuật có thể khó khăn hơn so với 

kỹ thuật Lichtenstein. Hiện tại chưa thể so 

sánh với các kỹ thuật nội soi ổ bụng do dữ 

liệu hạn chế (2). 
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3.3. Chương 6f: Mổ mở (Lichtenstein) so 

với mổ nội soi ổ bụng điều trị thoát vị 1 bên 

không biến chứng  

Mặc dù các phương pháp mổ nội soi ổ 

bụng (TEP/TAPP) được ưu tiên cho việc 

phục hồi nhanh hơn và ít đau hơn trong các 

trường hợp thoát vị bẹn đơn giản, nhưng 

chúng đòi hỏi kỹ năng và trang thiết bị 

chuyên môn cao. Các phương pháp mổ mở 

như Lichtenstein là lựa chọn thay thế tốt 

trong những trường hợp này, đặc biệt là ở 

những khu vực thiếu chuyên môn về nội soi 

ổ bụng. Điều quan trọng nhất là cần lựa chọn 

kỹ thuật phẫu thuật phù hợp với từng người 

bệnh, loại thoát vị và kinh nghiệm của bác sĩ 

phẫu thuật. Đáng chú ý, Lichtenstein không 

phải là lựa chọn duy nhất trong các phương 

pháp mổ mở, các kỹ thuật khác cũng có thể là 

lựa chọn thay thế khả thi. Tuy nhiên, hầu hết 

các nghiên cứu hiện nay chỉ so sánh 

TEP/TAPP với Lichtenstein (3). 

3.4. Chương 8: Thoát vị ẩn và cố định 2 

bên 

Trong quá trình phẫu thuật nội soi ổ 

bụng để điều trị thoát vị một bên, nếu phát 

hiện thoát vị ẩn ở bên đối, bác sĩ cần thảo luận 

với người bệnh về việc có nên phẫu thuật 

luôn cả bên đối xứng hay không (84% chuyên 

gia đồng ý). Do bằng chứng hiện tại về vấn 

đề này còn hạn chế, nên chưa thể đưa ra 

khuyến cáo chắc chắn. Các chuyên gia đồng 

ý rằng cần thảo luận chi tiết với người bệnh 

về ưu nhược điểm của cả 2 phương pháp: theo 

dõi và phẫu thuật ngay, làm rõ những rủi ro 

liên quan đến việc mổ cả bên đối diện, nguy 

cơ đau mạn tính sau phẫu thuật so với khả 

năng cần phẫu thuật lại thoát vị bên đối xứng 

trong tương lai. 

3.5. Chương 10: Lưới nhân tạo 

Các chuyên gia đã thảo luận về các đặc 

tính vật liệu của lưới nhân tạo dùng để phục 

hồi thoát vị bẹn. Trọng lượng của lưới không 

phải là thước đo tốt để đánh giá hiệu quả. 

Lưới có lỗ lớn (> 1000 µ) có thể tốt hơn, 

nhưng hầu hết các nghiên cứu đều so sánh 

giữa lưới nhẹ và lưới nặng dựa trên trọng 

lượng mặc dù một số lưới nhẹ có thể phân 

hủy một phần và có lỗ nhỏ hơn. Các chuyên 

gia đã thống nhất về ngưỡng trọng lượng cho 

các loại lưới dựa trên các nghiên cứu hiện có 

(nhẹ < 50 g/m2, nặng > 70 g/m2). Các bài 

đánh giá có chất lượng cao gợi ý nên sử dụng 

lưới nhẹ trong mổ mở (Lichtenstein) để giảm 

đau mãn tính, và sử dụng lưới nặng trong 

phẫu thuật nội soi cho ống thoát vị lớn để 

giảm thiểu tái phát. Lưới nhẹ dường như 

không giúp ích cho việc giảm đau trong phẫu 

thuật nội soi, do đó lưới nặng có thể được sử 

dụng trong các trường hợp đó. Tuy nhiên, 

hiện nay có rất nhiều loại lưới chưa được 

kiểm nghiệm với các đặc tính khác nhau, 

khiến việc áp dụng rộng rãi các kết quả 

nghiên cứu này trở nên khó khăn. 

3.6. Chương 21.  
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Chương này trong guidelines của 

HerniaSurge đề xuất hệ thống phân loại thoát 

vị mới bao gồm loại bỏ thuật ngữ "thoát vị 

kẹt" và sử dụng 3 loại: thoát vị cấp tính không 

thu nhỏ khối thoát vị được (gây đau nhưng 

không bị nghẹt), thoát vị mạn tính không thu 

nhỏ khối thoát vị được (có thể không gây đau) 

và thoát vị nghẹt (nghiêm trọng nhất). Đối 

với thoát vị cấp  

 

tính không thu nhỏ được, nếu không nghi ngờ 

bị nghẹt, có thể thực hiện nắn chỉnh thủ công, 

tiếp theo là theo dõi và phẫu thuật (yêu cầu 

hoặc cấp cứu). Trường hợp thoát vị nghẹt 

được xác nhận, cần phẫu thuật ngay lập tức 

(trong vài giờ), có thể kèm theo vá lưới sau 

khi cắt bỏ ruột. Một thuật toán được đưa ra để 

giúp các chuyên gia y tế chẩn đoán và điều trị 

thoát vị hiệu quả. 

 

IV. KẾT LUẬN 

Nhóm hợp tác HerniaSurge đã cập nhật hướng dẫn quốc tế về xử trí thoát vị bẹn. Các 

hướng dẫn được cập nhật cung cấp tổng quan về bằng chứng thuyết phục nhất hiện có về xử 

trí thoát vị bẹn và bao gồm các tuyên bố và khuyến nghị dựa trên bằng chứng cho thực hành 

hàng ngày. Việc phát triển các hướng dẫn trong tương lai sẽ thay đổi theo phương pháp hướng 

dẫn mới.  
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Nguyễn Thị Thanh Lý 

        Nguyễn Thị Thúy Liên 

Khoa Bệnh nhiệt đới 

 

I. Ca bệnh sán lá gan lớn 

 Khoa Bệnh nhiệt đới - Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ tiếp nhận 2 trường hợp 

người bệnh (NB) nhập viện với tình trạng đau nhiều vùng thượng vị kèm theo sốt nóng. 

NB đã được khám và điều trị tại tuyến huyện, tình trạng đau tăng, chuyển BVĐK tỉnh 

Phú Thọ với chẩn đoán: TD u gan/viêm dạ dày. NB được vào khoa Bệnh nhiệt đới với 

triệu chứng lâm sàng: sốt nóng, đau tức nhiều vùng hạ sườn P và vùng thượng vị, da 

củng mạc mắt vàng nhẹ. Công thức máu có tình trạng tăng bạch cầu ái toan. Chụp CT 

ổ bụng có thuốc: Hình ảnh nhu mô gan (P) có nhiều ổ giảm tỷ trọng trước tiêm, có chỗ 

tập trung thành đám dạng chùm nho. Hình ít dịch quanh gan và túi mật nghĩ đến tổn 

thương dạng áp xe gan, siêu âm ổ bụng có hình ảnh nhiều ổ tổn thương gan (P) (ổ lớn 

KT: 3.9 x 6.1 cm ), TD do sán lá gan lớn, lách to, vài hạch rốn gan. Xét nghiệm huyết 

thanh chẩn đoán Fasciola spp dương tính. NB đã được chẩn đoán: Áp xe gan do sán lá 

gan lớn và được điều trị với thuốc Triclabendazole 10 mg/kg/ngày trong hai ngày; 

kháng sinh chống bội nhiễm và theo dõi sát diễn biến lâm sàng. Sau 02 tuần nằm viện, 

NB hết sốt, hết đau bụng và được xuất viện hẹn tái khám. NB đã khám lại 2 lần xét 

nghiệm công thức máu bạch cầu ưa acid trở về bình thường, hình ảnh gan trên siêu âm 

tổn thương kích thước giảm.  

II. Bệnh sán lá gan lớn 

 Bệnh nhiễm sán lá gan lớn vẫn còn 

là một vấn đề sức khỏe trên toàn thế giới. 

Tổ chức Y tế thế giới (WHO) luôn xem 

Việt Nam là một vùng dịch tễ của sán lá 

gan lớn. Hiện nay, số ca bệnh do sán lá 

gan lớn đã được ghi nhận ở 47 trên 63 tỉnh 

thành Việt Nam và địa phương gặp nhiều 

nhất là các tỉnh ở vùng duyên hải  

 

miền Trung như Đà Nẵng, Quảng Ngãi, 

Bình Định, v.v. Bệnh sán lá gan lớn vật 

chủ chính là động vật ăn cỏ như trâu, bò, 

cừu. Người chỉ là vật chủ ngẫu nhiên, tình 

cờ mắc bệnh; vật chủ trung gian truyền 

bệnh là ốc họ Lymnaea (1). Bệnh sán lá 

gan lớn ở người là bệnh lý nhiễm ký sinh 

trùng do sán lá gan lớn gây bệnh.  
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Bệnh có thể gây lười ăn, mệt 

mỏi, thiếu máu, thậm chí tắc mật, viêm 

đường mật, viêm tụy cấp, xuất huyết tiêu 

hoá, v.v. 

 

 

Hình 1. Hình ảnh chụp CT bụng trước điều 

trị và sau điều trị (khám lại sau 01 tháng) 

1. Tác nhân 

 Bệnh sán lá gan lớn ở người chủ yếu do hai loài Fasciola hepatica và Fasciola 

gigantica gây nên (1). 

 

Hình 2. Hình ảnh Sán lá gan lớn 

2. Nguồn bệnh 

 Vật chủ chính của sán lá gan lớn là người, động vật ăn cỏ như trâu, bò, cừu và 

động vật có sừng khác. 

3. Đường lây 
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Người mắc bệnh do ăn sống các loại rau thủy sinh như: rau ngổ, rau muống, rau rút, 

rau cần, rau cải xoong, ngó sen, v.v., hoặc uống nước có nhiễm ấu trùng sán lá gan lớn 

(1-3). 

 

Hình 3. Chu kỳ phát triển của sán lá gan lớn (Nguồn USA-CDC, 2018) 

1) Trứng từ đường mật được đào thải theo phân ra ngoài môi trường; 

2) Trứng phát triển trong môi trường nước; 

3) Trứng nở ra ấu trùng lông miracidium; 

4) Ấu trùng phát triển thành các giai đoạn khác nhau trong vật chủ trung gian 

thứ nhất là ốc nước ngọt; 

5) Ấu trùng đuôi cercaria rời ốc sống tự do trong nước; 

6) Ấu trùng đuôi cercaria bám vào thực vật thủy sinh và phát triển thành ấu trùng 

nang metacercaria; 

7-8) Động vật ăn cỏ hoặc người ăn thực vật thủy sinh hoặc uống nước lã có ấu 

trùng metacercaria còn sống, ấu trùng vào dạ dày, xuyên qua thành ống tiêu hoá vào ổ 

bụng, ấu trùng đến gan và các cơ quan bộ phận khác ký sinh. 
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4. Dấu hiệu của bệnh sán lá gan lớn 

4.1 Lâm sàng:  

Các biểu hiện lâm sàng của bệnh do 

sán lá gan lớn gây nên thường không đặc 

hiệu, tùy thuộc vào giai đoạn phát triển và 

vị trí sán ký sinh, cũng như số lượng ấu 

trùng sán xâm nhập vào cơ thể người. 

- Giai đoạn cấp tính là giai đoạn 

xâm nhập vào nhu mô gan, thường có sốt, 

đau hạ sườn phải và đau bụng. 

- Giai đoạn mãn tính là giai đoạn 

xâm nhập vào đường mật, thường các 

triệu chứng không còn điển hình nên dễ 

nhầm với bệnh khác. Các dấu hiệu cổ điển 

như: khó chịu vùng dạ dày, đau hạ sườn 

phải hoặc thượng vị, viêm mật, đường 

mật, sỏi túi mật. Gan luôn luôn to, có thể 

không đau khi sờ. Cổ trướng có thể thấy 

một số trường hợp. Cần chẩn đoán phân 

biệt với các bệnh có sốt và bệnh ký sinh 

trùng khác gây nên tăng bạch cầu ái toan 

và có các triệu chứng tương tự cần được 

loại trừ. 

Tóm lại, có thể dựa vào các yếu tố 

chỉ điểm như: 

- Chủ yếu là đau tức vùng gan, ậm 

ạch khó tiêu, đôi khi đau thượng vị; 

- Có thể kèm theo tình trạng nhiễm 

trùng nhiễm độc, sốt kéo dài; 

- Một số trường hợp kém ăn, sụt 

cân, rối loạn tiêu hóa, sẩn ngứa/mề đay; 

- Có trường hợp không có triệu 

chứng, chỉ phát hiện khối u trong gan khi 

khám sức khỏe hay khám bệnh khác, sau 

đó mới xác định do sán lá gan lớn, v.v., 

(3). 

- Có trường hợp vỡ gan (Việt Nam 

đã gặp 1 trường hợp năm 2014). 

4.2 Cận lâm sàng: 

- Công thức máu: Bạch cầu ái toan 

thường tăng, số lượng bạch cầu trong máu 

ngoại vi có thể tăng. 

- Sinh hóa: Có thể tăng men gan, 

tăng bilirubin toàn phần, bilirubin trực 

tiếp. 

- Xét nghiệm phân hay dịch tá tràng 

tìm trứng sán lá gan lớn là chẩn đoán 

“vàng” nhưng ở Việt Nam ít khi tìm thấy 

trứng vì sán ít vào ống mật để đẻ trứng. 

- Xét nghiệm ELISA: Phát hiện 

kháng thể kháng sán lá gan lớn rất có giá 

trị. 

- Xét nghiệm sinh học phân tử: Để 

chẩn đoán sán lá gan lớn. 

4.3 Chẩn đoán hình ảnh 

- Siêu âm ổ bụng, CT/MRI ổ bụng 

thấy hình ảnh tổn thương gan mật là vùng 

giảm âm không đồng nhất, không có bờ rõ 

ràng, hoặc những ổ hỗn hợp âm hình tổ 

ong, nhiều ổ nhỏ tập trung thành đám lớn, 

hay gặp ở gan phải, có thể thấy hình ảnh 

tụ dịch dưới bao gan. 

- Trên siêu âm cũng như chụp cắt 

lớp vi tính có thể nhầm với ung thư gan và 

các loại áp xe gan do nguyên nhân khác 

(2). 
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5. Điều trị  

- Thuốc đặc trị: Triclabendazole 

250 mg liều duy nhất 10-20 mg/kg/ngày, 

chia 2 lần cách nhau giờ 6-8 giờ sau ăn no.  

Tùy vào thể bệnh nặng nhẹ; tùy vào 

diễn tiến của từng NB mà NB có thể được 

lặp lại 1 liều thuốc đặc trị nữa. 

Điều trị hỗ trợ:  

• Sử dụng kháng sinh nếu có bội 

nhiễm.  

• Với các trường hợp có ổ áp xe 

gan kích thước lớn trên 6 cm mà điều trị 

bằng thuốc theo hướng dẫn không có hiệu 

quả, có thể phối hợp với chọc hút ổ áp xe 

(2, 3). 

6. Phòng ngừa bệnh 

Không có vaccin phòng bệnh sán lá 

gan lớn. Vì vậy cần thực hiện:  

- Truyền thông, giáo dục sức khỏe: 

• Không ăn sống các loại rau mọc 

dưới nước; 

• Không uống nước lã; 

• Người nghi ngờ nhiễm sán lá gan 

lớn phải đến cơ sở khám chữa bệnh để 

được chẩn đoán và điều trị kịp thời. 

- Chủ động phát hiện và điều trị 

sớm bệnh sán lá gan lớn tại vùng lưu hành 

bệnh; 

- Định kỳ tẩy sán cho trâu, bò, cừu, 

dê, v.v. 

Tóm lại; bệnh do sán lá gan lớn là 

một bệnh không phải hiếm gặp ở Việt 

Nam. Bệnh có thể điều trị hiệu quả nếu 

được phát hiện và chẩn đoán sớm. Tuy 

nhiên, trong một số trường hợp người 

bệnh có bệnh nền; suy giảm miễn dịch; ổ 

áp xe lớn bội nhiễm dọa vỡ,... có thể gây 

khó khăn phức tạp cho quá trình điều trị. 

Bệnh liên quan đến thói quen ăn rau sống, 

uống nước lã nên việc vệ sinh trong ăn 

uống là các biện pháp hữu hiệu để phòng 

bệnh sán lá gan lớn (3). 
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Đặng Thị Thu Phương 

      Khoa Bệnh nhiệt đới 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tụ cầu vàng (Staphylococcus aureus) là một trong những tác nhân hàng đầu gây 

ra nhiễm khuẩn huyết trong cộng đồng và các nhiễm khuẩn liên quan đến chăm sóc y 

tế tại các cơ sở y tế và nhiễm khuẩn bệnh viện. Nhiễm khuẩn huyết Staphylococcus 

aureus (SAB) là một bệnh nhiễm trùng phổ biến trên toàn thế giới. Tỷ lệ nhiễm khuẩn 

huyết do tụ cầu vàng là 38,2 – 45,7 người/100000 dân/năm, và trong đó tỷ lệ tử vong 

là rất cao từ 10-30%, ở các nước có thu nhập trung bình là 22,3 % và tỷ lệ tử vong tại 

bệnh viện lên tới 32,4% (1, 2). 

Trong đó tụ cầu vàng kháng thuốc làm phức tạp và nghiêm trọng hơn trong việc 

điều trị nhiễm khuẩn huyết (2). 

CA BỆNH LÂM SÀNG 

Khoa Bệnh nhiệt đới, Bệnh viện đa 

khoa tỉnh Phú Thọ có tiếp nhận 01 trường 

hợp người bệnh nhiễm khuẩn huyết do tụ 

cầu vàng. Người bệnh: Đ.N.B, 24 tuổi, 

nghề nghiệp: công nhân, không khai thác 

được tiền sử có tiêm chích hay không. 

Người bệnh vào viện với triệu chứng sốt 

cao liên tục trong vòng 1 tuần trước khi 

vào viện kèm theo đau ngực và khó thở.  

Qua thăm khám thấy người bệnh có 

tình trạng nhiễm trùng rõ, phổi có hội 

chứng đông đặc và 3 giảm ở đáy bên trái, 

SPO2 95 – 96%. Người bệnh được chụp 

CT ngực có hình ảnh viêm đông đặc thùy 

dưới phổi trái. Các xét nghiệm cho thấy: 

bạch cầu máu 8.23 G/L trong đó bạch cầu  

 

trung tính 93.5%, tiểu cầu hạ 125 G/L. 

Maker nhiễm trùng tăng rất cao với CRP 

định lượng là 273 mg/l và Procalcitonin 

2.2 ng/ml. Khí máu trong giới hạn bình 

thường. Cấy máu 2 vị trí sau 2 ngày dương 

tính với tụ cầu vàng kháng Methicillin 

(MRSA). 

Người bệnh được điều trị bằng 

Imipenem – Cilastatin + Linezolide. Sau 1 

tuần điều trị người bệnh còn sốt cao từng 

cơn, đau vùng cột sống ngực, tê bì yếu vận 

động 2 chân. Người bệnh được chuyển đi 

bệnh viện Bệnh nhiệt đới Trung ương phát 

hiện biến chứng viêm tủy ngực D6-D9, đã 

được phẫu thuật giải phóng chèn ép tủy.  

Sau 2 tháng điều trị hiện tại người 

bệnh đã hết sốt, tình trạng hô hấp cải thiện 

tốt, nhưng còn liệt vận động 2 chi dưới, 

chỉ còn cảm giác nông sâu. Người bệnh 

đang được vật lý trị liệu và phục hồi chức 

năng song tiên lượng tàn tật là rất lớn. 
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Hình ảnh viêm phổi của người bệnh  

NHIỄM KHUẨN HUYẾT DO TỤ 

CẦU VÀNG 

1. Tác nhân gây bệnh 

S.aureus là một loại vi khuẩn gram 

dương. Đường kính từ 0,5 – 1,5 µm, là 

loại vi khuẩn không có lông, không sinh 

nha bào và không di động. Chúng có thể 

sắp xếp thành từng đôi, từng cụm, từng 

chùm hoặc chuỗi ngắn, cũng có khi đứng 

đơn lẻ. S.aureus là loại tụ cầu có men 

coagulase, vì vậy trong môi trường nuôi 

cấy có máu nhờ men này mà vi khuẩn tạo 

thành các khuẩn lạc có màu vàng, gọi là tụ 

cầu vàng. Tụ cầu vàng có > 20 gen các yếu 

tố bám dính và > 30 gen sản xuất độc tố. 

Tụ cầu vàng là loại tụ cầu duy nhất có cả 

men coagulase, các yếu tố tạo cụm và các 

loại độc tố nguy hiểm, vì vậy chúng có 

độc lực mạnh nhất trong chi 

Staphyloccocus. Chúng có thể gây ra 

nhiễm khuẩn huyết nặng và sốc nhiễm 

khuẩn dễ dàng hơn (3-5). 

 

Hình ảnh cấy máu dương tính 

Tỷ lệ mắc SAB cao hơn khi tuổi 

tăng lên, thấp hơn ở trẻ em và thanh niên. 

Người bệnh nam, sử dụng ma túy qua 

đường tiêm tĩnh mạch, nhiễm virus gây 

suy giảm miễn dịch ở người (HIV), các 

yếu tố khác như tiền sử bệnh nền đái tháo 

đường, người bệnh được điều trị thay thế 

thận cũng là những yếu tố liên quan đến 

khả năng phát triển SAB cao hơn. SAB có 

liên quan đến tỷ lệ tử vong cao, đặc biệt ở 

những người bệnh nguy kịch nhập viện tại 

phòng chăm sóc đặc biệt (ICU), các 

trường hợp có sốc nhiễm trùng tỷ lệ tử 

vong có thể lên tới 38% đến 86% (2). 
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2. Tổn thương các cơ quan: 

Nhiễm khuẩn huyết do tụ cầu vàng 

có đường vào chủ yếu từ da là chính. Bên 

cạnh đó S.aureus có thể xâm nhập vào cơ 

thể bằng các con đường khác như từ các 

vết mổ, châm cứu, đường truyền trung 

tâm, từ tử cung…(2). Tổn thương các cơ 

quan có thể gặp từ nhiễm trùng da, nhiễm 

trùng đường hô hấp dưới, tổn thương thận, 

viêm khớp, nghiêm trọng hơn là viêm 

màng não, viêm tủy, viêm tủy xương, 

viêm nội tâm mạc…(5). 

 Các biểu hiện lâm sàng: khác nhau 

tuỳ từng trường hợp bệnh. Thông thường 

có một số triệu chứng điển hình hay gặp 

là: Sốt cao liên tục hoặc sốt cao từng cơn, 

ít khi có rét run, có thể có trường hợp hạ 

thân nhiệt, đau đầu buồn nôn, đau cơ, khó 

thở tức ngực, ho, tim nhịp nhanh, phổi có 

hội chứng đông đặc hội chứng 3 giảm, 

phản ứng liên võng nội mô như: gan, lách, 

hạch to… 

 Cận lâm sàng: Xét nghiệm có bạch 

cầu máu tăng cao hoặc có thể giảm, tiểu 

cầu có thể giảm, có thể có thiếu máu, có 

thể gặp rối loạn chức năng các cơ quan 

như tăng men gan, suy gan, suy thận, toan 

chuyển hóa, rối loạn đông máu. Các chỉ số 

nhiễm trùng trong máu như CRP, 

procalcitonin tăng cao…Cấy máu 2 vị trí: 

dương tính với S.aureus. Chẩn đoán hình 

ảnh: có thể gặp hình ảnh viêm phổi, viêm 

phổi đông đặc, tràn dịch màng phổi, tràn 

dịch màng tim, osler, sùi van tim, áp xe 

phổi, áp xe phổi màng phổi. Trường hợp 

có viêm màng não mủ, dịch não tủy có 

biến loạn. 

3. Chẩn đoán: 

 Cấy máu dương tính với S.aureus là 

tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định. 

Với các trường hợp nhiễm MRSA thời 

gian cấy máu dương tính dưới 12 giờ và 

có bệnh lý nền tỷ lệ tử vong là cao hơn (2). 

4. Điều trị: 

 Điều trị đặc hiệu bằng kháng sinh 

đường tĩnh mạch sớm như với các nhiễm 

khuẩn huyết khác và các biện pháp điều trị 

hỗ trợ (6). 

 Khi mới nhập viện bao phủ: 

Vancomycin 15-20 mg/kg/liều mỗi 8-12 

giờ hoặc truyền liên tục, có thể cân nhắc 

liều tải (lợi ích sống sót gia tăng nếu người 

bệnh dùng kháng sinh theo kinh nghiệm 

(trong vòng 48 giờ) và đạt được mục tiêu 

Vancomycin > 400 µg/giờ/ml so với 

những người không đạt được mục tiêu 

thích hợp). Hoặc có thể dùng Linezolid 

600 mg mỗi 12h. Ngoài ra có thể dùng 

Teicoplanin, Ceftarolin, Daptomycin. Khi 

có kháng sinh đồ duy trì kháng sinh theo 

kháng sinh đồ. Nếu cấy máu mọc MSSA 

hoặc không có kháng Methicillin khác có 

thể chuyển sang Oxacillin hoặc Nafcillin 

2g mỗi 4 giờ. Thời gian điều trị tối thiểu 

là 2 tuần với nhiễm khuẩn huyết S.aureus 
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không biến chứng và 4-6 tuần với trường 

hợp nhiễm khuẩn huyết phức tạp (2). 

 Linezolid vượt trội hơn Vancomycin 

trong điều trị nhiễm trùng MRSA sau phẫu 

thuật (7). 

5. Dự phòng: 

 Phát hiện và điều trị sớm các nhiễm 

trùng nghi ngờ ngoài da. Vô trùng tốt 

trong công tác chăm sóc, điều trị người 

bệnh tại các cơ sở y tế và kiểm soát tình 

trạng nhiễm khuẩn bệnh viện. Không 

dùng chung bơm kim tiêm. Nâng cao nhận 

thức và kiến thức của cộng đồng về nhiễm 

khuẩn do tụ cầu, nhất là những đối tượng 

có nguy cơ cao, đặc biệt là đối tượng HIV, 

tiêm chích ma túy và những người bệnh 

có bệnh lý nền liên quan (2). 

 Mặc dù nhiều loại vắc xin đã chứng 

minh được hiệu quả bảo vệ trong các 

nghiên cứu lâm sàng tiền lâm sàng hoặc 

giai đoạn đầu, nhưng cho đến nay vẫn 

chưa có loại vắc xin nào được cấp phép sử 

dụng cho người (4). 

KẾT LUẬN VÀ BÀN LUẬN 

 Tóm lại, nhiễm khuẩn huyết do tụ 

cầu vàng (SAB) vẫn là một bệnh nhiễm 

trùng phổ biến với tỷ lệ tử vong đáng kể. 

Tác động và tầm quan trọng của nó vẫn bị 

đánh giá thấp trong cộng đồng. Bác sĩ điều 

trị chỉ có thể ảnh hưởng đến việc quản lý 

người bệnh. Quản lý tối ưu dựa vào việc 

bắt đầu sử dụng kháng sinh thích hợp một 

cách kịp thời, với kết quả được cải thiện ở 

một số phân nhóm người bệnh nhất định. 

Phương pháp chăm sóc “được cá nhân 

hóa”, hy vọng có thể giúp điều trị tốt hơn 

(ví dụ: nhu cầu phẫu thuật sớm hoặc một 

loại kháng sinh nhất định cho SAB). Việc 

tư vấn về bệnh truyền nhiễm (ID) cho các 

đợt SAB thường mang lại kết quả phát 

hiện tốt hơn các biến chứng viêm nội tâm 

mạc hoặc di căn và cải thiện việc tuân thủ 

các hướng dẫn điều trị. Sự nhận thức rõ 

ràng hơn về tác động của SAB sẽ dẫn đến 

nhiều nghiên cứu hơn và hiểu rõ hơn về 

các yếu tố dự đoán tỷ lệ tử vong, điều này 

sau đó sẽ hỗ trợ quản lý SAB và tối ưu hóa 

kết quả của người bệnh (2). 
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Tóm tắt: 

Người bệnh nam 57 tuổi vào viện với bệnh cảnh khởi phát bán cấp thành các đợt, lâm 

sàng tiến triển tăng dần lên các triệu chứng rối loạn tâm thần, co giật, yếu và tê bì tay chân, 

giữa các đợt có các thời gian bệnh ổn định vào viện được khảo sát cộng hưởng từ (CHT) sọ 

não, điện não đồ, xét nghiệm máu, dịch não tủy. Kết quả phát hiện kháng thể LG1 dương tính 

trong máu. Người bệnh được chẩn đoán viêm não tự miễn do tự kháng thể LG1 và điều trị 

theo phác đồ bệnh ổn định. 

Từ khóa: viêm não tự miễn. 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ  

Viêm não tự miễn là dạng viêm não 

xảy ra khi hệ thống miễn dịch của cơ thể tấn 

công các tế bào khoẻ mạnh ở não bộ, là 

nguyên nhân đứng hàng thứ 3 trong các 

nguyên nhân gây viêm não. Đây là bệnh lý có 

thể gây ra các suy giảm nhanh chóng về cả 

sức khoẻ thể chất lẫn sức khoẻ tinh thần. Tự 

kháng thể liên quan tới viêm não tự miễn có 

thể được tìm thấy trong máu hoặc dịch não 

tuỷ của một số người bệnh (Dalmau and 

Graus 2023)(1). 

Viêm não tự miễn có thể liên quan tới 

các tình trạng nhiễm vi khuẩn, virus trước đó, 

các bệnh lý tự miễn hoặc các khối u (khối u 

buồng trứng, khối u tinh hoàn...). Trong nhiều 

trường hợp, bệnh lý này chưa được nhận diện  

 

và chẩn đoán chính xác, có thể bị bỏ sót hoặc 

nhầm lẫn với các rối loạn tâm thần kinh khác.  

Ngày nay, sự phát triển của các kỹ 

thuật chẩn đoán hiện đại, đặc biệt là xét 

nghiệm phát hiện các tự kháng thể, đã cải 

thiện tỷ lệ phát hiện bệnh. Chẩn đoán sớm và 

điều trị kịp thời là yếu tố quan trọng giúp hạn 

chế tối đa các biến chứng của bệnh như tàn 

phế và tử vong (Graus, Titulaer et al. 

2016)(2). 

2. CA LÂM SÀNG 

Người bệnh nam, 57 tuổi. Địa chỉ: Tân 

Phú - Tân Sơn - Phú Thọ. Ngày vào viện: 

18/7/2023; Ra viện: 8/8/2023. Lý do vào 

viện: rối loạn tâm thần, co giật. 

Bệnh sử: trước khi vào viện 7 tháng, 

người bệnh xuất hiện triệu chứng yếu tay, 

chân trái kèm theo biểu hiện loạn thần nhẹ 

vào trung tâm y tế tuyến huyện được chụp cắt 

lớp vi tính (CT) sọ não, chẩn đoán và điều trị 

theo hướng nhồi máu não. Sau điều trị 7 ngày, 

sức có cải thiện nhanh chóng, tình trạng lâm 

sàng của người bệnh có cải thiện rõ rệt, ra 

viện mRS: 1 điểm. 

Ngày 18/7/2023 xuất hiện các cơn co 

giật, sau cơn có trạng thái kích động, người 

bệnh được chuyển ra Trung tâm Đột quỵ - 

Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ trong tình 

trạng: Ý thức rối loạn tâm thần, kích động, 

hoang tưởng, ảo giác, mất nhận thức. Co giật 

toàn thân liên tục, không sốt, hội chứng màng 

não âm tính. Người bệnh được khảo sát CHT 

sọ não, xét nghiệm dịch não tủy và các xét 

nghiệm cơ bản. Kết quả CHT sọ não: tổn 

thương tăng tín hiệu trên xung khuyết tán tổn 
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thương chủ yếu vùng vỏ não thùy chẩm, đỉnh 

2 bên (Hình 1); trên xung Flair tổn thương 

tăng tín hiệu vùng cuống não phải, dưới đồi 

phải, tổn thương chất trắng cạnh não thất 2 

bên (Hình 2). 

   

Hình 1. CHT sọ não xung khuyết tán 

  

Hình 2. CHT sọ não xung Flair 

Kết quả dịch não tủy: tế bào: 03 tế bào; 

protein dịch não tủy: 0,9 g/l (tăng nhẹ); HSV 

âm tính; PCR Lao âm tính; cấy khuẩn âm 

tính. Với tình trạng lâm sàng rối loạn tâm 

thần, co giật liên tục nhiều cơn trong 3 ngày 

đầu kèm theo những bất thường về hình ảnh 

học và xét nghiệm dịch não tủy ban đầu, các 

bác sỹ hội chẩn đã đưa ra hướng chẩn đoán 

theo dõi viêm não căn nguyên chưa xác định, 

và người bệnh được điều trị triệu chứng: 

thuốc cắt cơn giật, dinh dưỡng bảo vệ tế bào 

thần kinh, thuốc chống loạn thần. Sau 5 ngày 

điều trị lâm sàng, người bệnh có cải thiện 

hơn, hết loạn thần, còn rối loạn trí nhớ, trả lời 

còn lẫn lộn thiếu chính xác, cơn co giật được 

kiểm soát, người bệnh được chụp lại CHT sọ 

não đánh giá tổn thương và xét nghiệm dịch 

não tủy lần 2 kết quả tổn thương trên Flair 

không thay đổi, nhưng tổn thương mới trên 

DWI hiện rõ ràng hơn; protein dịch não tủy 

0,84 g/l; tế bào: 03 tế bào. 

            Với bệnh sử từ trước kết hợp với lâm 

sàng khởi phát bởi co giật, rối loạn tâm thần 

và bất thường trong dịch não tủy, các bác sỹ 

trong Trung tâm Đột quỵ đã hội chẩn và nghĩ 

nhiều đến viêm não tự miễn và chỉ định xét 

nghiệm một số xét nghiệm viêm não tự miễn 

(xét nghiệm được thực hiện tại Bệnh viện Nhi 

trung ương) và kết quả mẫu huyết thanh của 

người bệnh dương tính với kháng thể kháng 
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LGI1 (Leucine-rich glioma-inactivated 1) 

(Hình 3). Kháng thể LG1 là  một trong 6 loại 

tự kháng thể phổ biến trong bệnh viêm não tự 

miễn đang được xét nghiệm chẩn đoán tại 

Việt Nam. 

 

Hình 3. Kết quả xét nghiệm viêm não tự miễn 

        Người bệnh được chẩn đoán xác định và 

điều trị theo hướng viêm não tự miễn với 

phác đồ cơ bản là corticoid liều 1000 

mg/ngày x 3 ngày đầu, duy trì liều 1,5 mg/kg 

cân nặng, thuốc bảo vệ dinh dưỡng thần kinh, 

thuốc chống cơn giật và tình trạng lâm sàng 

người bệnh cải thiện nhanh chóng.  

         Sau 2 tuần điều trị được chụp lại CHT 

sọ não đánh giá lại; xét nghiệm dịch não tủy 

và ra viện dùng thuốc duy trì corticoid viên 

liều 1 mg/kg cân nặng trong tháng đầu và tái 

khám giảm liều corticoid. Tình trạng ra viện 

tỉnh hoàn toàn, không loạn thần, không co 

giật, không yếu chi. Các lần tái khám sau 15 

ngày, sau 1,5 tháng, sau 3 tháng người bệnh 

ổn định, không có triệu chứng tái phát. (Husai 

and Dubey 2019, Heine, Duchow et al. 2023). 

(3-4) 

3. BÀN LUẬN  

3.1. Lâm sàng và phân loại. 

3.1.1. Lâm sàng.  
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           Biểu hiện lâm sàng viêm não tự miễn 

đa dạng, phụ thuộc vào các yếu tố khởi phát 

bệnh, thời gian bị bệnh, đặc điểm chức năng 

vùng não bị tổn thương do viêm mà có các 

triệu chứng khác nhau, bao gồm: Các cơn co 

giật, động kinh, các rối loạn ảo giác (ảo thị, 

ảo thính), các rối loạn ngôn ngữ hoặc tư duy, 

các thay đổi hành vi hoặc cảm xúc, các rối 

loạn vận động, hội chứng tiểu não, tê, mất 

cảm giác, rối loạn giấc ngủ (Heine, Duchow 

et al. 2023)(3).       Viêm não tự miễn được 

phân loại theo các quan điểm khác nhau. Một 

số trường hợp bệnh được phát hiện liên quan 

đến hệ miễn dịch kháng lại các khối u hoặc 

ung thư, cơ thể sản xuất các tự kháng thể có 

phản ứng chéo với các thành phần của hệ thần 

kinh trung ương, được gọi là viêm não cận 

ung thư.  

Các tự kháng thể này thường kháng lại 

các protein bên trong tế bào và thường kém 

đáp ứng với các liệu pháp miễn dịch, ở những 

người bệnh này đòi hỏi phải điều trị các khối 

u tiềm ẩn. Các kháng thể có thể gây viêm não 

thể viền hay viêm não thể limbic với các biểu 

hiện lâm sàng rối loạn cảm xúc hay khả năng 

ghi nhớ (Husari and Dubey 2019, Heine, 

Duchow et al. 2023),(3-4).  

          Gần đây, nhiều dạng viêm não được 

phát hiện với các tự kháng thể nhắm đến bề 

mặt của tế bào thần kinh như viêm não kháng 

thụ thể NMDA, viêm não LGI1 và viêm não 

CASPR2 và nhiều dạng khác. Các dạng viêm 

não tự miễn này được đặt tên dựa trên các 

mục tiêu đích của kháng thể và thường đáp 

ứng tốt với các liệu pháp điều trị miễn dịch. 

Trong một số trường hợp, chúng cũng kích 

hoạt khối u, nhưng phần lớn lại không rõ 

nguyên nhân, có thể do phản ứng nhiễm trùng 

trước đó đã kích hoạt phản ứng miễn dịch bất 

thường này.  

3.1.2.  Một số tự kháng thể thường gặp: 

•  Viêm não thể NMDA (N - Methyl -D  

- aspartic acid). 

•  Viêm não kháng thụ thể LGI1 (leucine - 

rich glioma-inactivated 1) và CASPR2 

(contactin - associated protein - like 2). 

•  Viêm não kháng thụ thể GABA 

(Gamma-aminobutyric acid). 

• Viêm não kháng thụ thể AMPA R1/R2 

(α - amino - 3 - hydroxy - 5 - methyl - 4 - 

isoxazolepropionic acid) 

•  Viêm não kháng thụ thể DPPX 

(dipeptidyl – peptidase - like protein 6). 

3.2. Chẩn đoán  

Chẩn đoán viêm não tự miễn dựa trên 

các tiêu chuẩn lâm sàng và cận lâm sàng: 

3.3. Có thể áp dụng theo tiêu chuẩn của 

Frances Graus 2016. 

(a) Khởi phát bán cấp (tiến triển dưới 

3 tháng) với các triệu chứng suy giảm trí nhớ, 

thay đổi tinh thần hoặc các triệu chứng về tâm 

thần. 

(b) Có ít nhất 1 trong các dấu hiệu sau: 

có dấu hiệu thần kinh khu trú mới; co giật 

không giải thích được bởi những rối loạn co 

giật trước đó; tăng bạch cầu trong dịch não 

tủy (>5 bạch cầu/µl); hình ảnh cộng hưởng từ 

gợi ý viêm não tự miễn: tăng tín hiệu trên T2, 

Flair ở một hoặc cả hai thùy thái dương (viêm 

não hệ viền) hoặc các vùng đa ổ bao gồm chất 
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xám, chất trắng hoặc cả hai tương ứng với sự 

mất myelin hoặc viêm (1). 

3.4. Xét nghiệm tìm các kháng thể tự 

miễn trong máu hoặc trong dịch não tủy. 

         Việc khẳng định chẩn đoán xác định 

viêm não tự miễn sẽ dựa trên việc xác định 

được các kháng thể đặc hiệu nhắm vào tế bào 

thần kinh như kháng thể kháng NMDA, 

LGI1, CASPR2, GABA, AMPA R1/R2, 

DPPX… trong máu hoặc dịch não tủy, bằng 

phương pháp miễn dịch huỳnh quang gián 

tiếp IFT, ELISA hoặc miễn dịch sắc ký thanh 

giấy. Kháng thể sẽ bắt cặp đặc hiệu với kháng 

nguyên được thiết kế sẵn và bắt cặp thứ cấp 

với kháng thể phát quang và sẽ được quan sát 

thấy trên các thiết bị xét nghiệm chuyên dụng 

như kính hiển vi huỳnh quang, máy đọc tín 

hiệu ELISA (3). 

4. ĐIỀU TRỊ  

          Giống như các rối loạn miễn dịch và 

các bệnh lý viêm khác của hệ thần kinh trung 

ương, viêm não tự miễn cũng sẽ được điều trị 

một cách kịp thời và toàn diện, cả trong giai 

đoạn cấp tính và điều trị ngoài giai đoạn cấp 

tính nhằm ngăn chặn tình trạng viêm đang 

tiến triển, dự phòng tái phát, các điều trị triệu 

chứng, phục hồi chức năng. Các liệu pháp 

điều trị miễn dịch trong giai đoạn cấp tính bao 

gồm sử dụng liều cao steroid, trao đổi huyết 

tương (PLEX) hay sử dụng globulin miễn 

dịch (IVIG). Tùy theo diễn biến lâm sàng, nếu 

người bệnh không cải thiện có thể sử dụng các 

thuốc ức chế miễn dịch khác như Rituximab, 

Cyclophosphomide (4).  

5. KẾT LUẬN  

        Trước một bệnh cảnh tổn thương não 

tiến triển bán cấp tăng dần lên kèm theo xuất 

hiện các triệu chứng rối loạn tâm thần, co 

giật... và CHT ủng hộ cho một tình trạng viêm 

não, kết hợp với sự thay đổi thành phần dịch 

não tủy, cần nghĩ đến và làm các xét nghiệm 

tầm soát viêm não tự miễn. Việc điều trị viêm 

não tự miễn còn gặp khó khăn do tỷ lệ tái 

phát, tiến triển nặng dần cao nếu không được 

dùng các biện pháp ức chế miễn dịch hợp lý 

và lâu dài. 
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  Hà Ngọc Thủy                                                                      

     Khoa Nội Hô hấp - Tiêu hóa 

 

Vi sỏi phế nang (Pulmonary alveolar microlithiasis - PAM) là bệnh lý di truyền do đột 

biến gen SLC34A2 trên tế bào biểu mô phế nang type 2. Đột biến gen này gây ra sự giảm 

thanh thải phosphate và lắng đọng calci ở phế nang (1). PAM được mô tả lần đầu bởi Malpighi 

năm 1686 và Puhr năm 1933 (2). Hơn 1000 ca bệnh đã được báo cáo trên toàn thế giới. Tỷ lệ 

mắc trên 1 triệu dân thay đổi theo từng quốc gia: 1,85 ở Thổ Nhĩ Kỳ, Nhật Bản: 0,92, Mỹ: 

0,15, Trung Quốc: 0,1 và Ấn Độ là 0,06 (2). 

1. CA LÂM SÀNG 

Người bệnh nữ 53 tuổi, nông dân, tiền 

sử phát bệnh phổi không rõ, chẩn đoán 

khoảng 10 năm nay, vào viện vì khó thở. 

Bệnh diễn biến từ vài tháng nay, người bệnh 

khó thở khi gắng sức, ho ít, không sốt, không 

đau ngực.  

Thăm khám lâm sàng không phát hiện 

dấu hiệu đặc biệt, nghe phổi không có ran. 

Người bệnh được chụp phim phổi, quan  

 

sát trên phim chụp thấy toàn bộ vách liên tiểu 

thùy dày và vôi hóa lan tỏa hai phổi, tập trung 

chủ yếu ở phần thấp.  

Người bệnh được làm các xét nghiệm 

loại trừ căn nguyên khác (Bệnh tích protein 

phế nang, Sarcoidosis,...). Chẩn đoán xác 

định là bệnh vi sỏi phế nang.  

Người bệnh được điều trị triệu chứng 

và hướng dẫn tái khám định kỳ. 
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Hình 1. Tổn thương trên phim XQ và cắt lớp vi tính ngực 

 

2. VI SỎI PHẾ NANG 

2.1. Triệu chứng lâm sàng 

PAM là bệnh lý đột biến lặn trên 

nhiễm sắc thể thường hiếm gặp. Nguyên nhân 

do đột biến gen SLC34A2 mã hóa chất đồng 

vận chuyển phosphat phụ thuộc natri. 

SLC34A2 có trong các tế bào biểu mô phế 

nang týp 2 và chịu trách nhiệm cho sự hấp thu 

phosphat được giải phóng từ phospholipid 

trong chuyển hóa lớp surfactant.  

Triệu chứng PAM rất mơ hồ, chủ yếu 

được phát hiện ở nam giới trong độ tuổi từ 

11- dưới 30 tuổi. Ho khạc đờm kèm khạc ra 

sỏi nhỏ có thể gặp ở một số người bệnh. Giai 

đoạn sau người bệnh khó thở khi gắng sức và 

khó thở tăng dần.  

Giai đoạn muộn có thể gây ra tâm phế 

mạn tính và suy hô hấp cùng với sự tiến triển 

của bệnh. Sự biểu hiện của gen SLC34A2 có 

thể gây ra các triệu chứng toàn thân khác, hay 

gặp là vôi hóa ở cơ quan sinh dục nam.  

 

2.2. Cận lâm sàng 

PAM là bệnh lý có sự bất tương xứng 

giữa lâm sàng và phim chụp phổi (3). Thông 

thường, người bệnh có rất ít triệu chứng lâm 

sàng, trong khi tổn thương trên phổi lan tỏa, 

vô số các hạt vôi hóa giống như cát mịn trên 

phim Xquang ngực gọi là “phổi bão cát”. Tổn 

thương trên phim XQ có thể được chia làm 4 

giai đoạn (2): 

Giai đoạn 1: giai đoạn sớm hay tiền 

canxi hóa với số lượng vi sỏi ít. 

Giai đoạn 2:  Xuất hiện các vi hạt vôi 

hóa với kích thước và phân bố đồng đều khắp 

hai phổi. 

Giai đoạn 3: Số lượng và mật độ các 

vi hạt tăng lên thành đám che khuất đường 

viền trung thất. 

Giai đoạn 4: Đặc trưng bởi tình trạng 

xơ hóa, vôi hóa mạnh tạo hình ảnh “phổi 

trắng”, “dấu màng phổi đen” - sự hình thành 

các nang khí dưới màng phổi do sự vôi hóa 

và xơ hóa màng phổi. 
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Hình 2. Tổn thương xơ hóa, vôi hóa lan tòa ở người bệnh PAM 

Sinh thiết phổi qua nội soi hoặc sinh 

thiết xuyên thành ngực và dịch rửa phế quản 

phế nang giúp chẩn đoán xác định và loại trừ 

các nguyên nhân khác (1). Trên tiêu bản giải 

phẫu bệnh, các hạt vi vôi hóa hình tròn hoặc 

hình trứng lan rộng dọc theo vách gian tiểu 

thùy. Các đám vôi hóa nhiều lớp đồng tâm có 

thể hiện diện ở trong phế nang hay khoảng kẽ 

với đường kính từ 0,01 đến 2,8 mm. Các hạt 

vôi hóa có thể hiện rõ hơn với thuốc nhuộm 

Von Kossa. 

 

Hình 3. Tổn thương trên giải phẫu bệnh 
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2.3 Điều trị 

 Chưa có phương pháp điều trị rõ ràng 

nào ngoài ghép phổi được chứng minh cải 

thiện tình trạng bệnh. Corticoid toàn thân hay 

rửa phổi không có hiệu quả (4). Bệnh tiến 

triển theo thời gian dẫn đến xơ hóa phổi và 

tâm phế mạn. Ghép phổi được chứng minh 

cải thiện oxy hóa máu và chức năng thất phải. 

Ghép cả hai phổi được ưu tiên so với ghép  

 

một bên vì việc thay thế một bên phổi có thể 

dẫn đến các shug trong phổi. 

3. KẾT LUẬN 

PAM là bệnh lý hiếm gặp trên lâm 

sàng. Triệu chứng lâm sàng mơ hồ nhưng trên 

phim chụp phổi rất rõ ràng. Điều trị vẫn là 

thách thức với các nhà lâm sàng. Cho đến 

nay, ghép phổi vẫn là phương pháp duy nhất 

được chứng minh có hiệu quả.  
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Giới thiệu 

Xơ cứng tĩnh mạch là một dạng thoái hóa xơ hóa thường gặp ở thành tĩnh mạch liên 

quan đến tuổi tác. Mặc dù đây không phải là một loại bệnh riêng biệt nhưng có thể gây ra rối 

loạn chức năng tĩnh mạch và thậm chí là huyết khối tĩnh mạch (1-3). Tuy bệnh xơ cứng tĩnh 

mạch thường được tìm thấy ở những người cao tuổi không bị giãn tĩnh mạch, song nó cũng 

được tìm thấy trong bệnh xơ cứng tĩnh mạch mạc treo vô căn và bệnh tĩnh mạch mãn tính, 

đặc biệt là giãn tĩnh mạch (1, 4-7). 

Xơ cứng tĩnh mạch mạc treo vô căn là một bệnh hiếm gặp chủ yếu được báo cáo ở các 

nước Đông Á. Bệnh thường xuất hiện ở phía bên phải của đại tràng. Tỷ lệ mắc bệnh này ở 

Nhật Bản là 0,01/100.000 và nguyên nhân của nó đến nay vẫn chưa được biết rõ. Tuy nhiên, 

bệnh xảy ra có liên quan đến việc sử dụng thuốc thảo dược trong thời gian dài (4-7). 

Những biểu hiện của chứng giãn tĩnh mạch có thể từ không có triệu chứng và biến đổi 

sắc tố da đến một số tình trạng như phù mắt cá chân, cứng khớp mắt cá chân, viêm màng 

xương và loét chân (8, 9). Giãn tĩnh mạch là kết quả của suy van tĩnh mạch và suy giảm khả 

năng bơm máu trở lại tim, dần dần làm tăng áp lực tĩnh mạch (9, 10). Tăng áp lực tĩnh mạch 

gây phù nề mô, thiếu oxy, viêm da ứ huyết, viêm mãn tính, tình trạng đông máu và sau đó là 

xơ cứng tĩnh mạch (11, 12). Mặc dù xơ cứng tĩnh mạch hiếm khi được báo cáo ở những người 

bệnh bị giãn tĩnh mạch (12), nhưng trong bài viết này chúng tôi báo cáo trường hợp xơ cứng 

tĩnh mạch giống dạng que nghiêm trọng ở một người đàn ông 70 tuổi bị giãn tĩnh mạch và 

loét da tĩnh mạch. 
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Ca lâm sàng 

Người bệnh nam 70 tuổi, có tiền sử 

giãn tĩnh mạch và bệnh bạch biến ở cả 2 chân 

trong 30 năm. Người bệnh cho biết rất đau 

đớn vì tình trạng nhiễm trùng da tái phát và 

loét ở mắt cá chân kéo dài trong suốt 3 năm. 

Tiền sử bệnh hiện tại 

Trong suốt 3 năm qua, huyết áp của 

người bệnh dao động khoảng 160/110 mmHg 

và được kiểm soát bằng thuốc. Khoảng 1,5 

năm trước, ông thỉnh thoảng có dùng các loại 

thảo mộc của Trung Quốc có chứa astragalus, 

đu đủ, bạch chỉ, kê huyết đằng và quế chi để 

giảm bớt cảm giác khó chịu ở chân. 

Tiền sử bệnh trong quá khứ 

Trong 3 năm qua, người bệnh liên tục 

trải qua cảm giác khó chịu kèm theo cơn đau 

nhức do nhiễm trùng và loét da, cơn đau 

thường xuyên khiến người bệnh phải tìm đến 

các phòng khám địa phương, tuy nhiên triệu 

chứng bệnh không thuyên giảm nên người 

bệnh đã quyết định nhập viện. 

Tiền sử cá nhân và gia đình 

Người bệnh không có tiền sử hút thuốc 

hay uống rượu, tiền sử gia đình của người 

bệnh cũng không có gì đáng chú ý. 

Khám bệnh 

Sau khi vào viện được các bác sĩ thăm 

khám đã phát hiện hai chi dưới có tĩnh mạch 

giãn rõ, có thể sờ thấy giống như những sợi 

dây cứng dưới da. Vết loét nằm ở bên trong 

mắt cá chân trái (Hình 1). Ngoài  

 

ra còn có thể quan sát được bệnh bạch biến ở 

cả 2 chân (Hình 1). Chụp mạch tĩnh mạch cho 

thấy tĩnh mạch bị giãn quanh co ở chân, tĩnh 

mạch trào ngược đến phần đầu gối (Hình 2). 

 

 

Hình 1. So sánh trước và sau phẫu thuật. 

A&B: Trước khi phẫu thuật, quan sát thấy 

giãn tĩnh mạch và loét da tĩnh mạch ở mặt 

trước (A) và mặt sau (B) của cả hai chân 

trước khi phẫu thuật; C&D: Nhiễm trùng da 

và loét đã được điều trị 6 tháng sau khi phẫu 

thuật, và cả hai mặt trước (A) và mặt sau (B) 

của cả hai chân đã biến mất. 
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Hình 2. Chụp mạch tĩnh mạch. A&C: Có 

nhiều tĩnh mạch giãn quanh co ở chân phải. 

Nghi ngờ huyết khối tĩnh mạch ở đùi 

phải;  B&D: Giãn tĩnh mạch tương tự cũng 

được hiển thị ở chân trái, với dòng chảy 

ngược kéo dài đến đầu gối. 

Kết quả Xét nghiệm 

Người bệnh nằm viện 10 ngày, Kết 

quả xét nghiệm cho thấy số lượng bạch cầu 

dao động từ 5,27 × 109/L đến 11,7 × 109/L, số 

lượng bạch cầu trung tính dao động từ 2,82 × 

109/L đến 7,34 × 109/L. Tổng số protein huyết 

thanh là 64,1 (bình thường: 65-85) g/L và 

mức albumin máu là 37 (bình thường: 40-55) 

g/L. 

Chẩn đoán hình ảnh 

Chụp tĩnh mạch cho thấy nhiều tĩnh 

mạch giãn và huyết khối trong tĩnh mạch hiển 

lớn (Hình 2). 

Kết luận chẩn đoán 

Tăng huyết áp, rối loạn chức năng tĩnh 

mạch mãn tính, giãn tĩnh mạch giai đoạn C6, 

bạch biến, nhiễm trùng da và loét tĩnh mạch. 

Điều trị 

Người bệnh được phẫu thuật vào ngày 

18 tháng 4 năm 2023. Trước khi phẫu thuật, 

người bệnh đã ký vào đơn chấp thuận phẫu 

thuật và thông tin cá nhân có thể được sử 

dụng để báo cáo về sau. 

Trong quá trình phẫu thuật, đánh giá 

thấy các tĩnh mạch bị giãn và bị cắt bỏ bị cứng 

và cong, có huyết khối trong lòng, các mô sợi 

được phân bố dọc theo chiều dài của tĩnh 

mạch đã bị cắt bỏ. Thành tĩnh mạch dày lên, 

lòng mạch hẹp bất thường hoặc thậm chí bị 

tắc nghẽn (Hình 3 và 4). Thành tĩnh mạch bị 

vôi hóa cứng như gỗ hay xương. 

 

Hình 3. Giãn tĩnh mạch, phù nề, tăng sắc tố 

và bạch biến ở chi dưới. Tĩnh mạch bị giãn 

đã được phẫu thuật cắt bỏ. 
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Hình 4. Giải phẫu tĩnh mạch giãn bị cắt bỏ 

cho thấy thành tĩnh mạch dày và cứng, có 

huyết khối trong lòng tĩnh mạch và thoái hóa 

rải rác, loét và có cục máu đông ở nội mạc 

tĩnh mạch. 

Kiểm tra giải phẫu bệnh cho thấy hoại 

tử tĩnh mạch, thoái hóa và loét, xuất huyết nội 

mạc, phù nề với thâm nhiễm tế bào viêm ở 

thành tĩnh mạch (Hình 5 & 6). Có rất nhiều 

tĩnh mạch xơ cứng, với hiện tượng hyalin 

hóa, canxi hóa và cốt hóa.   

Một vùng khu trú cho thấy sự tắc 

nghẽn gần như hoàn toàn của lòng tĩnh mạch 

kèm theo canxi hóa và huyết khối. Nhuộm 

hematoxylin và eosin cho thấy quá trình 

hyalin hóa, canxi hóa, cốt hóa và huyết khối 

của chứng giãn tĩnh mạch. Lớp nội mạc của 

thành tĩnh mạch dày lên, một phần tĩnh mạch 

bị tắc lại do tăng sản và xơ hóa (Hình 5 & 6). 

Soi trên kính hiển vi cho thấy các tĩnh mạch 

bị cắt bỏ có hiện tượng xơ hóa, huyết khối và 

canxi hóa. 

 

 

 

Hình 5. Xơ cứng tĩnh mạch: Kiểm tra giải 

phẫu bệnh đoạn tĩnh mạch cắt bỏ giống như 

thanh gỗ. A: Mặt cắt ngang tĩnh mạch trong 

quá trình phẫu thuật cho thấy xơ hóa tĩnh 

mạch, canxi hóa và dày thành tĩnh mạch. Sự 

lắng đọng collagen lan tỏa đã được quan sát 

thấy trên các thành tĩnh mạch, với sự tắc lại 

của lòng tĩnh mạch do thoái hóa chất trong 

suốt và xơ cứng tĩnh mạch (× 40 lần phóng 
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đại); B: × 100 lần phóng đại; C: canxi hóa 

lòng tĩnh mạch và xâm nhập tế bào viêm 

thành tĩnh mạch (× 100 lần phóng đại). 

 

 

 

 

Hình 6. Xơ cứng tĩnh mạch: tăng sản cơ trơn 

và mô hạt. A: Sự dày lên của thành tĩnh mạch 

và tăng sản nội mô rõ rệt. Huyết khối bám 

vào nội mô lòng mạch và lòng mạch bị thu 

hẹp ở các mức độ khác nhau (× 100 lần 

phóng đại); B: Tăng sản cơ trơn rõ rệt (× 200 

lần phóng đại); C: Cơ hóa huyết khối và hình 

thành mô hạt (× 40 lần phóng đại); D: 

Hẹp/tắc lòng mạch (× 100 lần phóng đại). 

Kết quả và theo dõi 

Người bệnh nằm viện 10 ngày và phục 

hồi tốt. Người bệnh ra viện và sinh hoạt bình 

thường, không có triệu chứng tái phát trong 

vòng 6 tháng theo dõi sau phẫu thuật. Ngoài 

ra, vết loét tĩnh mạch ở mắt cá chân cũng đã 

lành (Hình 1C và D). 

Thảo luận 

Chúng tôi tìm thấy chứng xơ cứng tĩnh 

mạch hình que ở thành tĩnh mạch ở một người 

bệnh 70 tuổi bị giãn và loét tĩnh mạch. Chúng 

tôi thực sự ngạc nhiên khi lấy được một cấu 

trúc giống như mảnh gỗ từ các thành tĩnh 

mạch dày. Tại thời điểm đó trong quá trình 

phẫu thuật, chúng tôi đã suy đoán rằng một 

thanh gỗ vô tình đâm vào chân người bệnh 
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dẫn đến một chấn thương không được xác 

định và xuyên qua thành tĩnh mạch. Tuy 

nhiên, nghiên cứu kỹ hơn về mẫu vật đã xóa 

tan nhận định ban đầu của chúng tôi. Chúng 

tôi thấy rằng thành tĩnh mạch dày lên không 

đối xứng. Toàn bộ tĩnh mạch bị giãn đã cứng 

lại, một phần lòng tĩnh mạch bị thu hẹp hoặc 

tắc hoàn toàn. Mặt cắt ngang của tĩnh mạch 

dạng thanh gỗ này cho thấy xơ hóa và canxi 

hóa tĩnh mạch, dày thành tĩnh mạch, lắng 

đọng collagen trên thành tĩnh mạch, thoái hóa 

hyaline và xơ cứng tĩnh mạch gây tắc lòng 

tĩnh mạch. 

Mặc dù hiện tượng xơ cứng tĩnh mạch 

nông của tĩnh mạch hiển hiếm khi được mô 

tả (1, 2), sau khi xem xét các tài liệu, chúng 

tôi tin rằng đây có thể là báo cáo đầu tiên về 

xơ cứng tĩnh mạch nghiêm trọng ở những 

người bị giãn tĩnh mạch và loét tĩnh mạch. 

Thành tĩnh mạch cứng tương đương với một 

thanh gỗ hoặc mẩu xương. Nghiên cứu bệnh 

lý của chúng tôi cho thấy xơ cứng tĩnh mạch 

xảy ra bên trong thành tĩnh mạch dày lên 

không đối xứng. 

Đã có báo cáo chỉ ra rằng quá trình vôi 

hóa và cốt hóa của thành tĩnh mạch chủ yếu 

liên quan đến nội mạc hoặc huyết khối có tổ 

chức và không liên quan đến lớp áo giữa và 

lớp vỏ ngoài, không giống như bệnh xơ cứng 

động mạch, nơi lớp áo giữa thường bị vôi hóa 

và cốt hóa (2-4). Tuy nhiên, những phát hiện 

của chúng tôi trong trường hợp này cho thấy 

rằng sự cốt hóa của thành tĩnh mạch cũng liên 

quan đến lớp nội mạc và lớp áo giữa. 

Nguyên nhân gây ra chứng xơ cứng 

tĩnh mạch chưa được hiểu đầy đủ. Ở người 

lớn tuổi, xơ cứng tĩnh mạch ở tĩnh mạch nông 

ít phổ biến hơn xơ cứng động mạch, nhưng 

xơ cứng tĩnh mạch đôi khi cũng được báo 

cáo, chẳng hạn như xơ cứng tĩnh mạch vô căn 

ở người châu Á, có liên quan đến việc sử 

dụng lâu dài các loại thảo mộc có chứa 

kiniposide và quả Gardenia (1-5). Người 

bệnh của chúng tôi không dùng bất kỳ loại 

thảo mộc nào có chứa các thành phần này. 

Nguyên nhân tiềm ẩn có thể liên quan đến 

bệnh tĩnh mạch mãn tính, giãn tĩnh mạch, 

viêm tĩnh mạch, nhiễm trùng da tái phát và 

loét. Chứng xơ cứng tĩnh mạch có liên quan 

đến tuổi tác, suy tĩnh mạch và chạy thận nhân 

tạo (4). Rối loạn chức năng tĩnh mạch mãn 

tính, chẳng hạn như giãn tĩnh mạch, có thể 

gây tắc nghẽn lưu lượng máu tĩnh mạch và 

suy giảm chức năng tĩnh mạch (6). Sự tăng 

sinh dần dần của lớp nội mạc và sợi cơ trong 

lòng tĩnh mạch dẫn đến xơ hóa, vôi hóa và 

lắng đọng collagen trong thành tĩnh mạch, 

cuối cùng là xơ cứng tĩnh mạch. (2, 4, 7, 8). 

Xơ cứng tĩnh mạch là một bệnh thoái 

hóa thành tĩnh mạch thường bị bỏ qua trong 

các tài liệu y văn do không chắc chắn về ý 

nghĩa lâm sàng của nó (8). Tỷ lệ mắc là 1,5% 

- 9,7% tùy thuộc vào đặc điểm về hình ảnh và 

tỷ lệ mắc bệnh xơ cứng tĩnh mạch hiển lớn 

được báo cáo là từ 26,9% đến 91% (4) dựa 

trên kết quả xét nghiệm mô bệnh học trước 

khi được sử dụng để làm mảnh ghép tĩnh 

mạch. Cơ chế bệnh sinh chính xác của bệnh 
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xơ cứng tĩnh mạch vẫn chưa rõ ràng. Nó xảy 

ra thường xuyên hơn ở tĩnh mạch hiển bé so 

với tĩnh mạch hiển lớn và thường gặp ở tĩnh 

mạch nông hơn tĩnh mạch sâu (4). Nó có thể 

được chẩn đoán trên cơ sở tăng độ vang và độ 

dày hoặc canxi hóa của thành tĩnh mạch bằng 

cách quan sát trực tiếp hoặc kiểm tra bệnh lý 

(4). 

Sự vôi hóa và canxi hóa của thành tĩnh 

mạch được báo cáo chủ yếu liên quan đến lớp 

nội mạc hoặc huyết khối có tổ chức chứ 

không phải lớp áo giữa và lớp áo ngoài như 

đã quan sát thấy trong xơ cứng động mạch (1, 

2). Điều này khác với những phát hiện về vôi 

hóa và canxi hóa thường thấy trong động 

mạch nơi thường xảy ra tình trạng vôi hóa và 

cốt hóa lớp áo giữa. Tuy nhiên, những phát 

hiện của chúng tôi trong trường hợp này cho 

thấy rằng sự cốt hóa thành tĩnh mạch liên 

quan đến các lớp nội mạc và lớp áo giữa. 

Kết luận 

Hầu hết các bác sĩ đều quen với bệnh 

xơ cứng động mạch, nhưng bệnh xơ cứng tĩnh 

mạch hầu như bị bỏ qua hoặc thậm chí không 

được công nhận trong thực hành lâm sàng (1-

4). Quan sát phẫu thuật của chúng tôi cho 

thấy các đặc điểm của bệnh xơ cứng tĩnh 

mạch có liên quan đến xơ hóa tĩnh mạch, 

hyalin hóa, xơ cứng và vôi hóa, loét lớp nội 

mạc, dày thành và hẹp lòng mạch.  Trong quá 

trình phẫu thuật, một tĩnh mạch xơ cứng hình 

que được quan sát thấy, có thể đã được hình 

thành do bệnh giãn tĩnh mạch trong suốt 30 

của người bệnh. Trường hợp này nhấn mạnh 

tầm quan trọng của việc nhận biết và hiểu 

được ý nghĩa lâm sàng của bệnh xơ cứng tĩnh 

mạch, tương tự như tầm quan trọng của bệnh 

xơ cứng động mạch. 
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